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DANGER 
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Liste des abreviations 


AC/FA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 
ACM : artere cerebrale moyenne 

ACT : activated coagulation time (temps de coagulation globale) 

ADC : coefficient de diffusion apparent 

AHI : index d’apnee hypopnee 

AIT : accident ischemique transitoire 

AMP : adenosine monophosphate 

ANP : peptide atrial natriuretique 

AS : apnee du sommeil 

AVC : accident vasculaire cerebral 

AVK : antivitamine K 

BHE : barriere hematoencephalique 

BNP : brain natriuretic peptide 

CNO : complement nutritionnel oral 

CPAP : continuous positive airways pressure 

CRRA : centre de reception et de regulation des appels 

DER : depense energetique de repos 

DNID : deficit neurologique ischemique differe 

DSC : debit sanguin cerebral 

DTC : Doppler transcranien 

DVE : derivation ventriculaire exteme 

DWI : diffusion weighted imaging 

ECG : electrocardiogramme 

EDTC : echodoppler transcranien 

EPR : etat paucirelationnel 

EVC : etat vegetatif chronique 

FA : fibrillation auriculaire 

FAVD : fistule arterioveineuse durale 

GCS : Glasgow coma score (score de Glasgow) 

HBPM : heparine de bas poids moleculaire 

HIC : hypertension intracranienne 

HSA : hemorragie sous-arachnoi'dienne 

HTA : hypertension arterielle 

HTIC : hypertension intracranienne 

IC : infarctus cerebral 

IDM : infarctus du myocarde 

IML : intermediolateralis 

INR : international normalized ratio 

IR : insuffisance respiratoire 

IRM : imagerie par resonance magnetique 
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LCR : liquide cephalorachidien 

LCS : liquide cerebrospinal 

LIS : locked-in syndrome 

MAV : malformation arterioveineuse 

MTT : mean transit time 

NA : noyau ambigu 

NDV : noyau dorsal du vague 

NE : nutrition enterale 

NIHSS : National Institute of Health Stroke score 

NRI : nutrition risk index 

NTS : noyau du tractus solitaire 

OAP : oedeme aigu du poumon 

OHB : oxygenotherapie hyperbare 

ONH : oxygenotherapie normobare hyperoxique 

OPN : oedeme pulmonaire neurogene 

PAM : pression arterielle moyenne 

PARM : permanencier auxiliaire de regulation medicale 

PAS : pression arterielle systolique 

PDG : pneumopathie de deglutition 

PEP : pression expiratoire positive 

PI : pneumopathie d’ inhalation 

PIC : pression intracranienne 

PICA : artere cerebelleuse postero-inferieure 

PLS : position laterale de securite 

PPC : pression de perfusion cerebrale 

PUR : polyurethane 

PVC : chlorure de polyvinyle 

RVLM : rostral ventrolateral medulla 

SAS : syndrome d’apnees du sommeil 

SDRA : syndrome de detresse respiratoire aigue 

SNC : sy steme nerveux central 

SSH : serum sale hypertonique 

TC : traumatisme cranien 

TDM : tomodensitometrie 

TT : temps de thrombine 

TTM : temps de transit moyen 

UNV : unite neurovasculaire 

USP : unite de soins palliatifs 
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Notions d'anatomie vasculaire 
cerebrale 


C. Gaudon, X. Combaz, N. Girard 


Chez Phomme, le cerveau represente environ 2 % de la masse totale de Por- 
ganisme et re^oit 15 % du debit cardiaque avec une consommation de 20 % 
des apports en oxygene. Pour assurer les importants besoins energetiques de 
Pencephale (tronc cerebral, cervelet et cerveau), la vascularisation arterielle est 
done assuree par deux systemes arteriels naissant des troncs supra-aortiques. 
Le systeme carotidien tout d’abord retrouve chez Pensemble des vertebres, 
avec deux carotides internes, et le systeme vertebrobasilaire constitue de deux 
arteres vertebrales qui fusionnent pour donner une artere unique, Partere 
basilaire. 

Pour prendre en charge Pischemie cerebrale, une connaissance approfondie 
de Panatomie de la vascularisation cerebrale est un element indispensable. 
Elle permet de comprendre au mieux les risques et le pronostic de dom- 
mages cerebraux lies a une ischemie donnee. Elle permet egalement d’envi- 
sager les possibilites therapeutiques en particulier en phase aigue, allant de 
la revascularisation par agent thrombolytique ou par thrombectomie, a la 
restauration arterielle d’une stenose par chirurgie pour la carotide cervicale 
ou par angioplastie avec mise en place d’une endoprothese pour les stenoses 
intracraniennes, en passant par la gestion hemodynamique pour recruter les 
reseaux de suppleance du polygone de Willis ou des anastomoses distales 
sous-piales. 
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Naissances des arteres a destinees 
encephaliques 

Systeme carotidien 

Dans la grande majorite des cas, Tartere carotide commune est issue du 
tronc arteriel brachio-cephalique a droite, et nait directement de la crosse de 
l’aorte a gauche. Elle a un trajet ascendant et chemine dans la gouttiere caroti- 
dienne en dedans de la veine jugulaire et du muscle sterno-cleido-mastoi'dien. 
Elle se divise au niveau des bulbes carotidiens, generalement a la hauteur de la 
quatrieme vertebre cervicale, en carotides interne et externe. Elle ne donne pas 
de branche collateral. 

La carotide interne, dont le diametre est habituellement de 4 a 5 mm, peut etre 
divisee en quatre segments : cervical, intrapetreux, intracaverneux et supraca- 
verneux (fig. 1). 



Fig. 1 - Angiographie carotidienne gauche. 

La carotide interne dans son trajet extracranien presente chez le sujet jeune ou 
sans facteur de risque cardiovasculaire, en l’absence d’anomalie constitution- 
nelle du tissu vasculaire, un trajet rectiligne jusqua la base du crane (fig. 2). 
Chez le sujet age, l’hypertendu ou en cas de consommation tabagique, le trajet 
des arteres peut etre tortueux avec des boucles ou des plicatures arterielles en 
rapport avec une diminution de l’elasticite des tissus (fig. 3). 
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Fig. 2 - Carotides primitives et internes presentant un trajet rectiligne chez un patient 
de 21 ans. A gauche et au centre : angioscanner ; a droite : angio-IRM. 



Fig. 3 - Carotide interne gauche (angioscanner) presentant un trajet tortueux chez un patient 
de 77 ans. On note la presence de plaques d’atherome calcifiees de la bifurcation. 

Chaque carotide interne penetre dans le rocher par le canal carotidien, ou elle 
a dans un premier segment un trajet vertical et dans un second un trajet hori- 
zontal anteromedial. Elle quitte le rocher par le trou dechire anterieur et gagne 
la loge caverneuse de part et d’autre de la region sellaire et de l’hypophyse. Son 
trajet intracaverneux est usuellement appele siphon carotidien. 
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Elle sort de la loge caverneuse et penetre dans les espaces sous-arachnoi'diens en 
donnant fartere ophtalmique. 

Dans son segment supraclino'idien, la carotide donne generalement naissance a 
fartere ophtalmique qui suit le trajet du nerf optique. Cette artere s’anastomose 
avec des branches de la carotide externe, et peut done constituer par inver- 
sion de flux un moyen de suppleance pour revasculariser une carotide interne 
occluse (fig. 4). 


segment supracavemeux 

segment intraca verne ux 

segment intrapetreux -4*- 


Fig. 4 - Origine de fartere ophtalmique (fleche pleine) a la face anterieure de la carotide 
interne dans sa portion supracaverneuse avant son passage dans les espaces sous arachnoi'diens. 

L’ artere carotide interne donne, a sa face posterieure, f artere communicante 
posterieure qui anastomose la carotide interne avec f artere cerebrale posterieure 
homolaterale. 

Elle donne enfin sa derniere branche collateral, fartere choroi'dienne ante- 
rieure. Elle se termine ensuite en se divisant en artere cerebrale moyenne et 
artere cerebrale anterieure. 

Systeme vertebrobasilaire 

Les arteres vertebrales naissent de la face superieure et posterieure des arteres 
sous-clavieres. On distingue quatre segments : pre-transversaire VI, transver- 
saire V2, atloido-axoi'dien V3 et intracranien V4 apres franchissement de la 
dure-mere (fig. 5). 

Le trajet cervical des arteres vertebrales peut egalement etre tortueux, notam- 
ment chez les patients hypertendus et atheromateux. 

Dans son segment V4, fartere se situe dans fespace sous-arachnoi'dien, puis 
fusionne avec f autre vertebrale pour donner fartere basilaire (fig. 6). 
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Fig. 5 - Angioscanner des troncs supra- aortiques, reconstruction coronale sur les arteres 
vertebrales dans leur portion extracranienne. 



segment intracranien V4 


segment atloido-axoidien V3 


segment tra ns versa ire V2 


segment pretransversaire VI 



Fig. 6 - A gauche : reconstruction coronale d’un angioscanner des troncs supra-aortiques, 
passage intracranien de l’artere vertebrale gauche. A droite : angiographie d’une artere vertebrale 
droite. 


Vascularisation encephalique 

Cerde arteriel de la base du polygone de Willis 

Le cercle arteriel de la base est une disposition arterielle anastomosant les 
trois voies d’apport cerebral (les deux carotides internes et le tronc basilaire) 
par trois communications : une anterieure (artere communicante anterieure) et 
deux posterieures (arteres communicantes posterieures) . II constitue un reseau 
de suppleance protecteur majeur en cas d’occlusion d’une voie d’apport. 

Le polygone de Willis ideal chez Tadulte est constitue des deux segments A1 ou 
segments precommunicants des arteres cerebrales anterieures, avec une artere 
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communicante anterieure, des deux arteres cerebrales posterieures dans leurs 
segments precommunicants (PI), et de deux arteres communicantes poste- 
rieures (fig. 7). Cette disposition nest pas la regie (10 a 20 %) et il existe de 
tres nombreuses variations, avec par exemple une hypoplasie d’une ou des deux 
communicantes posterieures, ou encore une hypoplasie d’un segment A1 d’une 
artere cerebrale anterieure. 



Angioscanner du poly gone de Willis 
Reconstruction MEP 

communicante anterieure 
segment A1 precommunicant ♦ 
communicantes posterieures 

Fig. 7 — A gauche, hypoplasie de l’artere communicante posterieure gauche. A droite, 
absence de segment precommunicant gauche et de communicantes posterieures. On note 
d’importantes variabilites anatomiques du polygone de Willis, complet chez seulement 20 % 
des individus. 


Systeme anterieur carotidien 

Artere choroidienne anterieure 

C’est la plus fine (0,6 a 1,5 mm) des collaterales a destinee cerebrale de la 
carotide interne, mais elle prend en charge un territoire fonctionnellement tres 
important (fig. 8) . Ce territoire est profond et etendu, mais variable du fait de 
Pexistence de balances hemodynamiques importantes avec les arteres profondes 
des autres territoires. 

Elle donne naissance a des branches perforantes a destinee des noyaux gris cen- 
traux (pallidum, capsule interne, queue du noyau caude, thalamus), ce qui ex- 
plique que sa thrombose provoque au minimum une hemiplegie par atteinte 
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capsulaire (fig. 9). Son territoire cortical, generalement reduit, s’ anastomose 
avec les branches corticales des arteres cerebrales moyennes et posterieures. 

Ses branches temporales vascularisent la partie anterieure et mediale du lobe 
temporal, en particulier la region hippocampique. 



Fig. 8 - Angiographie cerebrale trois quarts oblique de la portion terminale de la carotide 
interne gauche. L’origine de l’artere choro'idienne anterieure est marquee par la fleche 
(face posterieure de la carotide). 



Fig. 9 - Accident vasculaire cerebral ischemique dans le territoire de l’artere choro'idienne 
anterieure droite. A gauche, restriction de signal ADC en IRM au niveau du bras posterieur 
de la capsule interne droite ; a droite, hypersignal B 1000 en IRM au meme niveau. 
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Artere cerebrate anterieure 

L’ artere cerebrale anterieure nait de la face anteromediale de la carotide 
interne. Cette portion proximale constitue le segment A1 precommuniquant 
qui gagne la scissure interhemispherique, ou il communique avec le segment 
A1 controlateral par l’artere communicante anterieure. 

Du segment A1 naissent de petites arteres perforantes a destinee des noyaux gris 
centraux (tete du noyau caude, capsule interne, putamen). 

Elle presente parfois un territoire cortical, qui s’etend a la region olfactive et 
au bulbe olfactif. L’asymetrie des segments A1 est extremement frequente, avec 
parfois de reelles hypoplasies desequilibrant le polygone de Willis. Ces anoma- 
lies du segment precommunicant sont frequemment associees a des anevrismes 
du complexe communicant anterieur (fig. 10 et 1 1). 



Fig. 10 - Reconstruction sagittale d’un angioscanner du polygone de Willis. Artere cerebrale 
anterieure (fleche) donnant des branches a destinee corticale. 



Fig. 1 1 - Angioscanner du polygone de Willis en reconstruction MIP. A droite, hypoplasie 
du segment A1 precommunicant gauche (1’artere cerebrale anterieure est vascularisee 
par l’intermediaire de Fartere communicante anterieure). 
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Apres le complexe communiquant anterieur nait le segment A2 pericalleux 
qui rejoint habituellement le genou du corps calleux, puis se dirige ensuite en 
arriere pour se terminer en artere pericalleuse posterieure qui s’ anastomose avec 
la branche pericalleuse de la cerebrale posterieure. 

Le segment A2 donne naissance a des arteres corticales qui vascularisent la face 
interne du lobe frontal et les 2/3 anterieurs de la face interne du lobe parietal 
(fig. 12 et 13). L’ artere pericalleuse assure par de nombreuses perforantes la 
vascularisation du corps calleux. 



Fig. 12 - Angiographie cerebrale. A gauche, vue de face ; a droite, vue de trois quarts. 

Le segment A2 (fleches) en aval de l’artere communicante anterieure donne des branches 
a destinee corticale. 



Fig. 13 - Accident vasculaire cerebral ischemique dans le territoire de f artere cerebrale 
anterieure en IRM. 
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Les branches corticales de 1’ artere cerebrale anterieure ont des anastomoses 
avec les branches de 1’ artere cerebrale moyenne (anastomoses piales cortico-pie- 
meriennes). Ce reseau anastomotique, fonctionnel chez la plupart des indivi- 
dus, constitue un important reseau de suppleance en cas d’occlusion proximale 
du polygone de Willis, en particulier lors d’une occlusion de fartere cerebrale 
moyenne. 


Artere cerebrale moyenne 

L’artere cerebrale moyenne ou artere sylvienne est la plus volumineuse et la 
principale branche de division de la carotide interne. Son importance fonction- 
nelle est majeure. Elle prolonge la terminaison carotidienne. Le tronc de fartere 
cerebrale moyenne a un diametre qui varie de 2 a 4 mm. Son trajet est classi- 
quement separe en quatre segments : un segment basal ou Ml (fleche pleine), 
un segment insulaire ou M2 (fleche pointillee), un segment M3 operculaire et 
un segment M4 cortical (fig. 14 et 15). Le segment Ml s’etend de forigine de 
fartere a son entree dans la vallee sylvienne. 

Le segment Ml se dirige lateralement et donne ses branches profondes lenti- 
culostriees. Ces nombreuses petites arteres perforantes se distribuent au noyau 
lenticulaire, a la capsule interne et a la tete du noyau caude. Le territoire qu elles 
irriguent est variable selon Timportance des apports de la choro'idienne ante- 
rieure et des arteres perforantes du segment M2 (fig. 16). 



Fig. 14 - Vue angiographique de trois quarts d’une artere cerebrale moyenne gauche. 

On distingue le segment Ml en aval de l’origine de l’artere cerebrale anterieure (fleche pleine) 
et les branches du segment M2 (fleche pointillee). 


Notions d’anatomie vasculaire cerebrale 1 1 



Fig. 15 - Arteriographie de face a gauche et angio-IRM a droite montrant la portion Ml 
(fleche pleine) et M2 (fleche pointillee) de l’artere cerebrale moyenne. L’IRM permet 
de visualiser le polygone de Willis. 
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Fig. 16 - AVC ischemique du territoire lenticulostrie droit. A gauche, hypersignal B 1000 
en IRM du noyau lenticulaire droit. A droite, restriction d’ADC dans le territoire du noyau 
lenticulaire droit temoignant d’un oedeme cytotoxique. 


Au niveau de 1’ insula, le trajet de l’artere cerebrale moyenne effectue un angle 
de pres de 90° vers farriere en realisant en general une bifurcation pour penetrer 
dans la vallee sylvienne, et constituer les branches du segment M2 qui suivent 
la vallee sylvienne contre la partie inferieure de f insula. De ce segment naissent 
les branches destinees au cortex. 

Les segments M3 et M4 (fig. 17) correspondent aux trajets des differentes 
arteres corticales, dont le nombre et la disposition sont tres variables. 
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Fig. 17 - Angioscanner (a gauche) et angio-IRM (a droite) du polygone de Willis 
montrant les portions M3 et M4 (fleches) de 1’artere cerebrale moyenne. 


L’artere cerebrale moyenne prend en charge la vascularisation de la face laterale 
et la partie laterale des faces superieures et inferieures de fhemisphere. Les anas- 
tomoses corticales avec les arteres cerebrales anterieure et posterieure expliquent 
de grandes variations territoriales interindividuelles. Une thrombose de la par- 
tie distale de fartere cerebrale moyenne entraine un AVC sylvien superficiel 
(fig. 18). Une thrombose de la partie proximale de fartere cerebrale moyenne 
entraine un AVC a la fois superficiel et profond (fig. 19). 



Fig. 18 - Accident vasculaire cerebral ischemique sylvien superficiel droit en IRM. 
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Fig. 19 - Accident vasculaire cerebral ischemique sylvien total droit en IRM. 


Arteres cerebrates posterieures 

L’artere cerebrale posterieure prolonge done classiquement la bifurcation 
de fartere basilaire en regard du sillon ponto-mesencephalique et s’ anastomose 
avec fartere communicante posterieure nee de la carotide interne. Elle est 
divisee en quatre segments selon la classification de Fisher (fig. 20). 

On rencontre de nombreuses variantes et la disposition peut etre asyme- 
trique. On peut par exemple avoir un segment PI hypoplasique, avec une 
alimentation quasi exclusive de la cerebrale posterieure par la communicante 
posterieure d’un cote, et une hypoplasie d’une communicante posterieure 
avec une alimentation de la cerebrale posterieure controlaterale par fartere 
basilaire de f autre. 

L’artere cerebrale posterieure donne des branches a destinees centrale, corticale 
et choroidienne. Elle assure la vascularisation d’un territoire dont la fonction 
est grossierement celle de « voir et regarder ». 
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Fig. 20 - Vue angiographique de face de l’artere basilaire se divisant en arteres cerebrales 
posterieures droite et gauche. On distingue le segment proximal PI en amont de l’artere 
communicante posterieure (fleche pleine) et le segment P2 postcommunicant 
(fleche pointillee). 


Arteres centrales et perforantes 

Elle naissent des segments PI et P2 et assurent la vascularisation du tha- 
lamus, des corps genicules, des tubercules mamillaires, de Phypothalamus 
posterieur mais aussi de la partie mediale des pedoncules cerebraux, du noyau 
oculomoteur du III, du locus niger, du noyau rouge et des tubercules quadri- 
jumeaux. Enfin, on y ajoute les branches destinees aux plexus choro'ides qui 
correspondent aux arteres choro'idiennes posterieures. Ceci explique quune 
thrombose de la terminaison de Tartere basilaire ou du segment PI de Tartere 
cerebrale posterieure provoque une ischemie thalamique (fig. 21). 



Fig. 21 - Accident vasculaire cerebral ischemique interessant la region thalamique en IRM. 
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Artere pericalleuse posterieure 

Elle nait de l’artere cerebrale posterieure ou de sa branche parieto-occipitale, 
contourne le splenium du corps calleux puis s’ anastomose avec la branche peri- 
calleuse de l’artere cerebrale anterieure (fig. 22). 



Fig. 22 - Vue angiographique de P artere pericalleuse anormalement developpee chez une 
patiente suivie pour une pathologie de Moya-Moya. 


Branches corticales 

L’artere cerebrale posterieure se divise en trois a quatre branches arterielles a 
destinee corticale pour la partie mediale de la face inferieure du lobe temporal 
et a la region occipitale. Une occlusion de l’artere cerebrale posterieure pro- 
voque done un infarctus cerebral dans le territoire occipital (fig. 23). 
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Fig. 23 - IRM d’ accidents ischemiques dans le territoire occipital par thrombose d’une artere 
cerebrale posterieure gauche. 


Systeme posterieur vertebrobasilaire 

Artere vertebrate intracranienne 

Dans son segment V4, fartere se situe dans Tespace sous-arachnoidien 
lateralement puis en avant du bulbe. La fusion des deux vertebrales (fig. 24) 
(fleche pointillee) donne fartere basilaire (etoile) au niveau du sillon bulbo- 
protuberantiel. Bien souvent, il existe une dominance d’une artere vertebrale, 
ce qui peut etre responsable d’une hypoplasie constitutionnelle d’une des 
arteres vertebrales, qui vascularise alors presque exclusivement fartere cerebel- 
leuse inferieure homolaterale. 
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Fig. 24 - Angio-IRM des troncs 
supra-aortiques avec a droite 
un aspect hypoplasique de l’artere 
vertebrale gauche (fleche) 
avec hypertrophie compensatrice 
de l’artere vertebrale droite. 


Par ailleurs, lorsquil persiste deux volumineuses arteres communicantes pos- 
terieures qui alimentent preferentiellement les arteres cerebrales posterieures, 
les arteres vertebrales et P artere basilaire peuvent etre constitutionnellement de 
petit calibre, car elles alimentent seulement le tronc cerebral et le cervelet. De 
P artere vertebrale naissent habituellement P artere cerebelleuse inferieure et les 
afFerences a Paxe spinal. 


Artere basilaire 

L’artere basilaire est la seule artere encephalique impaire. Son diametre est 
estime entre 3 et 4 mm. L artere basilaire donne naissance aux arteres cerebelleuses 
moyennes, superieures et plus rarement inferieures. Elle donne egalement de tres 
nombreuses perforantes destinees au tronc cerebral. L’ artere basilaire peut etre 
tortueuse, realisant au maximum Paspect de mega-dolicho-tronc basilaire, parfois 
responsable d’une symptomatologie par atteinte des paires craniennes. Ces defor- 
mations apparaissent acquises par Patherome et la senescence, ou entrent dans le 
cadre des dysplasies a predominance ectasiante (fig. 25). 




Fig. 25 - Vue coronale (a gauche) 
et sagittale (a droite) d’une artere 
basilaire ectasique en angioscanner. 
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Arteres cerebelleuses 

Artere cerebelleuse superieure 

Eartere cerebelleuse superieure nait de fartere basilaire juste avant sa ter- 
minaison en artere cerebrale posterieure (fig. 26). Les arteres cerebelleuses 
sont frequemment asymetriques. E artere cerebelleuse donne des branches 
centrales destinees a la protuberance, aux pedoncules cerebraux et aux noyaux 
cerebelleux. Elle donne ensuite des branches corticales cerebelleuses, avec des 
modes de division extremement variables. Ces branches s’anastomosent a plein 
canal avec celles de f artere cerebelleuse inferieure, et il existe une balance entre 
les deux pour la vascularisation corticale du cervelet. 

Elle donne classiquement naissance a fartere meningee posterieure. Eartere 
cerebelleuse superieure est constante. Elle peut naitre de fartere cerebrale pos- 
terieure dans 5 a 10 % des cas. 


Fig. 26 - Vue angiographique 
de face et de profil des arteres 
cerebelleuses superieures 
(fleches) et moyennes (fleches 
tronquees). On note que 
l’artere cerebelleuse moyenne 
gauche prend en charge 
une partie du territoire 
cerebelleux inferieur 
(fleche pointillee). 



Artere cerebelleuse moyenne ou antero-inferieure 

Eartere cerebelleuse moyenne est une artere dont Tanatomie est tres variable. 
Son territoire cortical est plus ou moins etendu, en balance avec l’artere ce- 
rebelleuse inferieure. Schematiquement, fartere cerebelleuse moyenne vascu- 
larise au minimum le flocculus et au maximum toute la partie inferieure du 
cervelet. 


Artere cerebelleuse Inferieure ou postero-inferieure (PICA) 

Eartere cerebelleuse inferieure nait en general du segment V4 de fartere 
vertebrale intracranienne. Elle donne des branches collaterales perforantes bul- 
baires, amygdaliennes et spinales posterieures. Elle se termine en donnant les 
branches vermiennes et hemispheriques, qui s’anastomosent avec les branches 
des arteres cerebelleuses superieures et inferieures. 
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Anastomoses carotido-basilaire et carotido-vertebrale 
persistantes 

Le developpement des arteres cerebelleuses parait tardif. Avant leur forma- 
tion, un systeme forme par des anastomoses entre les arteres carotido-basilaires 
et carotido-vertebrales transitoires assure la vascularisation du cervelet : le canal 
collateral longitudinal. Celui-ci est relie a fartere basilaire par une echelle 
d’anastomoses qui regresse secondairement. 

Artere trigeminee 

C’est la plus frequente. Elle nait de la face posterieure de la carotide interne 
intracaverneuse a la jonction des portions C4 et C5, et rejoint fartere basilaire 
(fig. 27) . Les arteres vertebrales et le tronc basilaire peuvent etre hypoplasiques, 
fartere trigeminee prenant alors en charge f ensemble du systeme vertebroba- 
silaire. II a ete frequemment rapporte des associations artere trigeminee et pre- 
sence d’un anevrisme du polygone de Willis ou de ses branches. 



Fig. 27 - Artere trigeminee faisant communiquer la portion terminale de la carotide interne 
droite et Fartere basilaire (fleche). 


Artere hypoglosse 

Deuxieme anastomose carotidobasilaire persistante par ordre de frequence, 
elle nait de la face posterieure de la carotide interne cervicale en regard de 
C1-C2, puis rejoint par un trajet ascendant le foramen hypoglosse. Elle s’ac- 
compagne souvent d’absence ou d’hypoplasie des arteres vertebrales et des 
arteres communicantes posterieures. La encore, une plus grande frequence des 
anevrismes est observee. 
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Systeme veineux intracranien 

Sinus veineux intracraniens 

Les sinus veineux correspondent a des collecteurs veineux dont les parois 
sont constitutes d’un dedoublement de la dure-mere et qui sont depourvus de 
valvules. Ils drainent les veines cerebrales corticales, les veines profondes et les 
veines mtningtes. 


Sinus sagittal superieur (ou sinus longitudinal superieur) 

Le sinus sagittal superieur s’etend de la region frontale au torcular. Ses parois 
sont constitutes d’un dtdoublement de la faux du cerveau sous le vertex. Son 
calibre s’accroit progressivement au fur et a mesure qu’il re^oit les veines corti- 
cales (fig. 28) (fleches). II tmet des diverticules lattraux appelts lacunes lattrales 
ou lacs sanguins, notamment dans sa partie parittale. Enfin, il se prolonge au 
niveau du torcular par les sinus lattraux. En avant de la suture coronale il est 
inconstant, parfois remplact par une ou deux larges veines frontales de trajet 
paramtdian. 



Fig. 28 - Coupe sagittale d’une angio-IRM montrant une partie du systeme veineux 
intracranien. 


Sinus sagittal inferieur (ou sinus longitudinal inferieur) 

Il s’ttend au niveau des deux tiers posttrieurs du bord fibre de la faux puis 
se jette dans le sinus droit. Il re^oit des petites veines du corps calleux, de la 
face interne des htmispheres ctrtbraux et de la faux ; il est parfois refit au sinus 
sagittal suptrieur par des veines traversant la faux. 



Notions d’anatomie vasculaire cerebrale 21 


Sinus droit 

II est situe a la jonction entre la base de la faux du cerveau et de la tente du 
cervelet. II re^oit des veines cerebelleuses et des veines cerebrales inferieures 
temporales et occipitales, et rejoint le confluent posterieur (ou torcular, pressoir 
d’Herophile) (fig. 29). II se poursuit assez souvent directement dans le sinus 
lateral gauche. 



Fig. 29 - Le sinus droit (fleche) se situe entre la grande veine de Galien (tete de fleche) 
et le sinus sagittal inferieur (fleche pointillee), et rejoint le torcular. 


Sinus lateraux (sinus transverses et sinus sigmo'ides) 

Ils s’etendent de chaque cote de la protuberance occipitale interne au 
foramen jugulaire. Le plus souvent leur calibre est asymetrique, le sinus trans- 
verse est generalement plus gros du cote droit. Un sinus lateral peut etre consti- 
tutionnellement absent ; la gouttiere osseuse est alors absente, ce qui permet de 
distinguer cette aplasie d’une thrombose acquise (fig. 30). 

Le segment initial horizontal correspond au sinus transverse, qui chemine dans 
une gouttiere osseuse de fos occipital correspondant a finsertion de la tente du 
cervelet. II re^oit des veines cerebelleuses par et des veines cerebrales inferieures 
temporales et occipitales. 

Le deuxieme segment correspond au sinus sigmoi'de qui descend au contact 
du rocher pour rejoindre le foramen jugulaire. II draine des veines pontines et 
medullaires cervicales (fig. 31). 
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Fig. 30 - Coupes axiale et coronale d’un angioscanner veineux cerebral montrant 
1’ opacification des sinus lateraux (fleches). 



Fig. 31 - Sinus transverse (fleche) et sigmoi'des (tetes de fleche). 


Confluent posterieur des sinus (ou torcular ou pressoir 
d'Herophile) 

II est situe au niveau de la protuberance occipitale interne, a bunion de la 
faux du cerveau et de la tente du cervelet. II est constitue de la confluence du 
sinus sagittal superieur, du sinus droit, des sinus lateraux et des sinus occipi- 
taux. Cette confluence est souvent incomplete. Le plus gros des sinus lateraux, 
frequemment le droit, fait souvent directement suite au sinus sagittal superieur, 
tandis que fautre re^oit alors le sinus droit (fig. 32). 
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Fig. 32 - Angio-IRM veineux 3D montrant les sinus longitudinaux (fleches) et droit (tete de 
fleche) confluant au torcular (etoile) pour donner les sinus lateraux droit et gauche (fleches 
pointillees) qui se poursuivent dans les sinus sigmoides. 


Sinus occipital 

II part du torcular et se divise en deux branches horizontales qui contournent 
les bords du trou occipital pour rejoindre de chaque cote les sinus sigmoides. 
Souvent de petite taille, il draine des veines osseuses et des veines cerebelleuses. 


Sinus caverneux 

Les sinus caverneux sont situes de part et d’ autre de la loge hypophysaire 
et sont relies entre eux par le sinus intercaverneux ou sinus coronaire contenu 
dans la partie posterieure du diaphragme sellaire. Au niveau de la paroi laterale 
cheminent les nerfs craniens III, IV, V et VI. Ils sont traverses par le siphon de 
la carotide interne dite intracaverneuse. Ils re^oivent les veines ophtalmiques 
superieure et inferieure en avant, le sinus sphenoparietal lateralement, des 
veines hypophysaires, la veine uncinee et le sinus petreux superieur. Ils se drai- 
nent classiquement par le sinus petreux inferieur. 


Sinus petreux superieurs 

Ils longent le bord superieur du rocher, et font communiquer le sinus trans- 
verse et la partie posterieure du sinus caverneux. Ils re^oivent des veines cere- 
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brales inferieures, des veines cerebelleuses, les veines mesencephaliques laterales 
et des veines de la cavite tympanique. 


Sinus petreux inferieurs 

De chaque cote, ils cheminent de la partie postero-inferieure du sinus caver- 
neux jusqu au golfe de la jugulaire. Ils re^oivent des veines de la face inferieure 
du cervelet, du bulbe et les veines auditives internes. 


Sinus sphenoparietaux (de Breschet) 

Le sinus sphenoparietal fait suite de chaque cote a la veine sylvienne super- 
ficielle, longeant la petite aile du spheno'fde et se jetant dans la partie ante- 
rieure du sinus caverneux. II peut recevoir des veines meningees et des veines 
cerebrales. 

Veines cerebrales 

On distingue un systeme veineux superficiel et un systeme veineux profond. 
Schematiquement, le systeme veineux superficiel re^oit les veines « medul- 
laires » superficielles qui drainent les regions corticales et sous-corticales vers 
les sinus duraux peripheriques. Le systeme veineux profond re^oit les veines 
« medullaires » profondes venant de la substance blanche profonde, des noyaux 
gris centraux et du diencephale, et rejoint la veine de Galien et le sinus droit. 
On peut definir schematiquement quatre grandes voies de drainage du cortex, 
avec le sinus sagittal superieur, le sinus lateral, la veine sylvienne et la veine ba- 
sale. La repartition de ces voies de drainage, leur taille et leurs interconnexions 
sont tres variables. 


Systeme veineux superficiel 

Veines cerebrales superficielles 

Sur les faces laterales et la convexite des hemispheres, il existe un drainage 
centrifuge par des veines corticales leptomeningees rejoignant le sinus sagittal 
superieur et les sinus lateraux, et egalement par des veines rejoignant le systeme 
des veines sylviennes superficielles. Au niveau des faces internes, le drainage 
veineux se fait de fa^on predominante vers le sinus sagittal. 
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Veines cerebrales moyennes ou sylviennes 

Les veines cerebrales moyennes ont un role de collecteur veineux pour l’in- 
sula et les berges de la vallee sylvienne. La veine sylvienne superficielle chemine 
vers l’avant au sein de la vallee sylvienne. Elle re^oit des veines drainant les lobes 
frontal, parietal et temporal. Elle se termine dans le sinus sphenoparietal. La 
veine sylvienne profonde re^oit les veines insulaires et rejoint le reseau veineux 
profond par la veine basale. 


Systeme veineux profond 

Le systeme veineux profond assure le drainage de la substance blanche, des 
noyaux gris et d’une partie du cortex temporal et occipital medial. Ces veines 
se jettent dans les veines cerebrales internes et les veines basilaires rejoignant la 
grande veine cerebrale de Galien. 


Veines cerebrales internes 

La veine cerebrale interne nait au niveau ou a proximite du foramen inter- 
ventriculaire de Monro par la reunion des veines septale anterieure, thalamos- 
triee et choro'idienne superieure. Elle chemine vers farriere au sein de la toile 
choro'idienne superieure, rejoint son homologue au-dessus du corps pineal 
pour se jeter dans la grande veine de Galien (fig. 33). 



Fig. 33 - Reunion des veines cerebrales (fleches) dans l’ampoule de Galien (tete de fleche). 
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Veine basale ou basilaire de Rosenthal 

Elle chemine d’avant en arriere sur la face mediale du lobe temporal et 
rejoint la veine de Galien. La veine basale est largement anastomosee avec les 
autres veines de fencephale, que ce soit avec le systeme veineux superficiel (par 
des anastomoses entre veines cerebrales moyennes profonde et superficielle) ou 
avec la veine cerebrale interne par les veines choroidiennes. Dans son trajet, 
elle re^oit les veines fronto-orbitaire, cerebrale anterieure, olfactive, sylvienne 
profonde et striee inferieure. 

Dans son segment moyen, elle re^oit des veines corticales temporales et hip- 
pocampiques. Dans son segment posterieur, elle re^oit des veines thalamiques, 
pineales et tectales, pericalleuses posterieures et des veines sous-ependymaires 
ainsi que la veine calcarine anterieure. 


Grande veine cerebrale de Galien 

Elle nait de bunion des deux veines cerebrales internes. Elle re^oit le plus 
souvent les deux veines basales en dessous du splenium du corps calleux, puis 
se jette dans le sinus droit un peu en arriere de fabouchement du sinus sagittal 
inferieur (fig. 34). 



Fig. 34 - La grande veine de Galien (fleche) re<;oit les veines cerebrales (tete de fleche) et les 
veines basales (losange). 


Drainage veineux de la fosse posterieure 

Le tronc cerebral est longe par deux grandes voies de drainage symetriques 
longitudinales, collectant les veines de la moelle cervicale et se drainant dans les 
veines basales. Transversalement, ces collecteurs sont richement anastomoses. 
Ils re^oivent egalement des veines cerebelleuses hemispheriques anterieures et 
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vermiennes. Les territoires cerebelleux plus peripheriques se drainent par des 
veines corticales vers le sinus lateral. 


Conclusion 

L’anatomie du systeme arteriel et son reseau anastomotique permettent de 
comprendre Tetendue des infarctus cerebraux apres un AVC ischemique grave. 
L’anatomie du systeme veineux est independante du systeme arteriel. La pre- 
sence de lesions ischemiques ou hemorragiques dans un territoire qui ne corres- 
pond pas a une systematisation arterielle doit faire evoquer un AVC d’origine 
veineuse. 


Imagerie des accidents 
vasculaires cerebraux graves 


J. Caroff, S. Godard, G. Marc, A. Pasco-Papon, L. Beydon 


L’ accident vasculaire cerebral (AVC) est une des causes les plus frequentes des 
nombreuses consultations en urgence pour un motif neurologique. Depuis la crea- 
tion des unites neurovasculaires, F utilisation de therapeutiques actives comme la 
thrombolyse dans les infarctus cerebraux ou les traitements par voie endovasculaire 
s’est considerablement developpee. Le pronostic vital et fonctionnel de ces patients 
s’est ameliore. L’AVC est desormais une urgence diagnostique et therapeutique. 

La gravite de Faccident vasculaire est tres variable. L’AVC grave est celui qui 
met en jeu le pronostic vital et/ou qui entrainera des sequelles invalidantes. 
Son diagnostic repose sur des criteres associant des parametres cliniques (score 
NIHSS >17, score de Glasgow < 9) et des parametres radiologiques (localisa- 
tion de l’AVC : infarctus du tronc cerebral par occlusion de Fartere basilaire par 
exemple ; etendue des lesions : infarctus sylvien malin, hemorragie cerebrale 
avec inondation ventriculaire et effet de masse. . .) [1-3]. 

La prise en charge des patients victimes d’un AVC grave est pluridiscipli- 
naire, faisant intervenir tour a tour Furgentiste, le neurologue, le radio- 
logue/neuroradiologue, le reanimateur, le neurochirurgien. Ainsi, tout 
patient se presentant avec des troubles de la vigilance et des signes focaux 
doit avoir une imagerie cerebrale en urgence. L’imagerie est cruciale car elle 
seule permet de distinguer un AVC ischemique d’un AVC hemorragique, la 
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clinique etant peu sensible et done insuffisante [4]. La neuro-imagerie a un 
role important a differents moments de la prise en charge des AVC : identi- 
fication du mecanisme (ischemique ou hemorragique), identification de la 
cause (dissection, atherome, anevrisme. . .), et enfin parfois realisation d’un 
geste therapeutique par voie endovasculaire dans les ruptures anevrismales 
par exemple. 

La neuro-imagerie constitue done un maillon operationnel cle, qui requiert des 
competences specifiques. Nous allons la decrire au travers des differents types 
d’AVC rencontres en pratique courante. 


L'imagerie cerebrale : 
aspects generaux et contextuels 

Les differentes techniques de neuro-imagerie sont : la tomodensitometrie, 
fimagerie par resonance magnetique (IRM), farteriographie, fimagerie isoto- 
pique et f echodoppler, chacune apportant des informations differentes mais 
complementaires. 

En urgence, f objectif est done de determiner le mecanisme de f AVC : hemorra- 
gique ou ischemique, afin d’orienter la therapeutique (antagonisation des anti- 
vitamines K [AVK] dans les hemorragies cerebrales, thrombolyse IV dans les 
infarctus cerebraux, embolisation dans les hemorragies sous-arachnoi'diennes 
sur rupture d’ anevrisme intracerebral. . 

Dans un second temps, le bilan etiologique est indispensable puisqu’il per- 
met d’adapter le traitement de prevention secondaire, les causes d’AVC n etant 
pas univoques : 85 % des AVC sont ischemiques (atherome, cardioembo- 
lique, microangiopathies...) et 15 % sont hemorragiques, dont 10 % sont des 
hemorragies intraparenchymateuses (hypertension arterielle chronique, anti- 
coagulants, angiopathie amyloide cerebrale) et 5 % sont des hemorragies sous- 
arachnoidiennes (rupture d’anevrisme). 

II existe un debat sur la necessite ou non de realiser fimagerie des AVC ischemiques 
sous anesthesie generale : stabilite hemodynamique per procedure, rapidite de 
realisation de fimagerie, importance de f immobilite, evaluation neurologique 
per procedure sont autant d’elements contradictoires verses au debat [5]. La 
seule etude disponible montre plus de pneumopathies, un plus grand volume 
infarci et un pronostic fonctionnel plus defavorable en cas d’anesthesie gene- 
rale, par rapport aux patients explores sans anesthesie. Cette difference pourrait 
correspondre a un biais de selection lie au caractere purement observationnel de 
cette serie, les patients les plus graves etant probablement ceux qui sont le plus 
volontiers intubes et anesthesies/sedates, avec un risque eleve d’inhalation [6]. 
Faute de donnees fiables, le critere operationnel pertinent semble etre celui de la 
disponibilite ou non d’un anesthesiste dans les delais requis. La filiere doit s’ef- 
forcer de rendre f anesthesie immediatement disponible, ne serait-ce que pour 
intuber un patient agite ou qui vomit en cours de procedure. 
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Place de I'imagerie par type d'AVC 

AVC ischemiques constitues (infarctus cerebral) 

Pour le diagnostic 

Le scanner cerebral 

Cet examen a l’avantage d’etre partout disponible, rapide et facile a mettre 
en oeuvre, meme chez un patient peu cooperant ou intube/ventile et sedate. 
Differentes modalites sont possibles : au minimum une phase sans injection 
(morphologique), a laquelle on peut ajouter un angioscanner pour la visua- 
lisation des vaisseaux intracraniens, et qui peut etre etendu aux vaisseaux du 
cou, le cas echeant. Une evaluation de la perfusion cerebrale est egalement 
possible. 

II est performant pour detecter une hemorragie recente (fig. 1), mais peu 
sensible pour le diagnostic d’AVC ischemique a la phase aigue (fig. 2). En 
effet, le scanner peut etre normal chez les patients presentant un AVC ische- 
mique vus precocement (fig. 3). La sensibilite des signes precoces d’ischemie 
au scanner cerebral sans injection fait dans les trois premieres heures est de 
31 % [7], et de 40 a 60 % dans les six premieres heures [8]. II est toutefois 
possible de sensibiliser la detection d’un infarctus de grande taille hemi- 
spherique sur les coupes natives d’un angioscanner en visualisant des zones 
mal perfusees [9]. Enfin, le scanner est impropre a l’exploration de fetage 
sous-tentoriel. 



Fig. 1 - AVC ischemique sylvien superficiel droit a la phase aigue visualise en IRM (image 
de gauche). La tomodensitometrie de controle a 24 heures met en evidence une transformation 
hemorragique avec une couronne d’oedeme peripherique (image de droite). 
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Fig. 2 - Tomodensitometrie cerebrale a la phase aigue d’un AVC sylvien droit (a gauche) 
retrouvant des signes precoces d’ischemie sous la forme d’un effacement de la tete du noyau 
caude droit. La lesion est confirmee sur le controle a 72 heures (a droite) sous la forme 
d’une nette plage hypodense du territoire sylvien profond. 



Fig. 3 - AVC ischemique grave sylvien gauche chez un patient de 64 ans. 

La tomodensitometrie a 6 heures du debut des signes est negative (a gauche), 

alors que sur le controle a 36 heures (a droite), on visualise une large plage ischemique frontale 

gauche avec un effet de masse modere sur le ventricule lateral. 

La semiologie scanner des infarctus cerebraux a la phase aigue consiste en deux 
types d’anomalies : des anomalies parenchymateuses (zone(s) hypodense(s), perte 
de contraste entre substance grise et substance blanche au niveau des noyaux 
gris, du ruban insulaire, disparition des sillons corticaux) et/ou des anomalies 
vasculaires (hyperdensite intravasculaire spontanee correspondant a un throm- 
bus frais le plus souvent). 

A la phase tardive, finfarctus cerebral est visible sous la forme d’une franche 
hypodensite delimitant un territoire arteriel. Une transformation hemorra- 
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gique de Finfarctus peut se voir sous la forme d’une hyperdensite spontanee au 
sein d’une plage hypodense. Lors de finjection de produit de contraste, il est 
possible de voir apparaitre une prise de contraste dans le territoire ischemique, 
qui traduit une rupture de la barriere hemato-encephalique. Celle-ci est rare- 
ment visible au-dela de deux mois. 

devaluation de la penombre ischemique est desormais possible au scanner. Elle 
requiert f etude de la perfusion au scanner, qui nest possible que sur un volume 
reduit du cerveau. Bien que revaluation de la penombre ischemique puisse etre 
une aide a la decision therapeutique a la phase aigue chez certains patients, les 
donnees de la litterature sont insuffisantes pour futiliser de fa^on systematique 
pour selectionner les bons candidats a la thrombolyse. 

L'IRM 

L’IRM est fexamen de reference dans l’AVC ischemique. Elle permet une 
etude des vaisseaux intracraniens et extracraniens comme le scanner, mais elle 
est plus performante dans F etude du parenchyme cerebral, notamment de la 
fosse posterieure. Les principales sequences utilisees en phase aigue sont la dif- 
fusion, la sequence FLAIR (fluid attenuated inversion recovery ), le T2* ou echo 
de gradient, leTl pour le parenchyme cerebral et aussi le temps de vol 3D pour 
explorer le polygone de Willis. 

II existe deux types d’imagerie de diffusion. La premiere identifie Finfarctus cerebral 
sous la forme d’un hypersignal qui est visible des les premieres minutes. Ceci corres- 
pond a la chute de FADC apparent (attenuated diffusion coefficient ). Cette sequence 
etant fortement ponderee en T2, son interpretation peut etre difficile (il est possible 
qu un infarctus cerebral ancien ou une lesion inflammatoire ou tumorale soit visible 
en FLAIR/T2 et sur la sequence ponderee en diffusion). Pour s’afffanchir de cet effet 
T2, il faut associer le second type d’imagerie : la cartographie ADC, qui montre 
Finfarctus recent sous la forme d’un hyposignal confirmant ainsi le caractere recent 
et ischemique de la lesion (fig. 4). En resume, un infarctus recent sera en hypersignal 
sur la sequence ponderee en diffusion, et en hyposignal sur la cartographie ADC. Sa 
sensibilite est de l’ordre de 99 % et sa specificite d’environ 92 % [8, 10]. 



Fig. 4 - Datation d’un infartus thalamique droit recent : la cartographie ADC en hyposignal 
permet de conclure a un AVC recent. Cartographie ADC (hyposignal, a gauche), image 
de diffusion (hypersignal, au centre), imagerie FLAIR (hypersignal, a droite). 
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La sequence FLAIR est une sequence T2 avec annulation du signal du liquide 
cerebrospinal (LCS). En phase aigue elle est souvent normale, et globalement 
rhypersignal de finfarctus en phase aigue en FLAIR, bien que plus sensible, a 
la meme evolution que fhypodensite en scanner. Le FLAIR est en revanche tres 
sensible pour identifier les lesions ischemiques subaigues et chroniques, mais 
il nest pas specifique (fig. 5). Linfarctus apparait hyperintense. II est actuelle- 
ment admis que, lorsque finfarctus cerebral est visible sur la sequence FLAIR, 
la thrombolyse est contre-indiquee. Sur le plan vasculaire, il est possible de voir 
un hypersignal vasculaire en FLAIR, temoignant d’un thrombus ou d’un flux 
lent en aval d’une occlusion. 



Fig. 5 - Hypersignal FLAIR dans le territoire de Fartere cerebrale posterieure gauche a la phase 
subaigue tardive d’un AVC ischemique (a gauche). Apres injection de gadolinium, il existe 
une nette prise de contraste gyriforme traduisant la rupture de la barriere hematoencephalique 
(a droite). 

La sequence 77 visualise finfarctus en hyposignal. Sur cette sequence, il est 
visible tardivement. Linjection de gadolinium permet d’identifier la rup- 
ture de barriere hematoencephalique lorsque finfarctus date de quelques 
jours. 

Comme avec le scanner cerebral, il est possible d’evaluer la vascularisation cere- 
brale en IRM, (fig. 6). Lexploration du polygone de Willis se fait en temps de 
vol 3D, sans injection de produit de contraste. Il permet de visualiser le site de 
focclusion (fig. 6 et 7). Le couplage de fimagerie de diffusion, de perfusion et 
de fimagerie du polygone de Willis permet un diagnostic precis pour discu- 
ter ensuite differentes strategies therapeutiques (thrombolyse IV et traitement 
endovasculaire) (fig. 8). 

Malgre ses nombreux avantages, f IRM presente quelques inconvenients. En 
France, le pare d’IRM est insuffisant. Il ne permet pas un acces aise dans cette 
indication ; f examen est long, sensible aux mouvements, et plus contraignant 
pour f equipe medicale (installation du patient, respirateur et scope adapte au 
champ magnetique. . .). 
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Fig. 6 - Patient de 42 ans 
admis pour suspicion 
d’AVC dans le territoire 
vertebrobasilaire. L’IRM 
de diffusion montre 
un accident ischemique aigu 
cerebelleux gauche 
(a gauche), et l’angiographie 
par temps de vol fait craindre 
une occlusion de l’artere 
basilaire. L’arteriographie 
realisee en urgence confirme 
1’ occlusion a partir 
du segment V4 
de la vertebrale gauche. 

Une thrombectomie 
mecanique a cinq heures 
du debut des symptomes 
permet une desobstruction 
arterielle complete (a droite). 




Fig. 7 - Patient de 60 ans 
presentant une hemiplegie 
droite et une aphasie. 

En IRM, la sequence 
ponderee en diffusion 
(a gauche) retrouve 
un hypersignal dans 
le territoire sylvien gauche, 
avec une nette restriction 
du coefficient d’anisotropie 
sur la cartographie d’ADC 
confirmant le diagnostic 
d’accident cerebral 
ischemique aigu. Dans 
le territoire ischemie, il existe 
egalement un hypersignal 
FLAIR, ceci faisant suspecter 
un infarctus datant de plus 
de trois heures. La sequence 
angiographique par temps 
de vol (a droite) montre 
Pocclusion du segment Ml 
de fartere cerebrale moyenne 
gauche (fleche). 
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Fig. 8 - AVC ischemique aigu grave (NIHSS 25) datant de moins de trois heures. La sequence 
de diffusion (a gauche) montre une atteinte localisee dans le territoire sylvien profond gauche, 
alors qu’il existe un mismatch avec la cartographie de temps de transit moyen (TTM) calculee 
a partir de la sequence de perfusion (au centre), ce qui suggere une atteinte etendue 
a fensemble du territoire sylvien gauche. Ceci est confirme par la sequence angiographique 
(a droite), qui retrouve une occlusion complete de la terminaison carotidienne (fleche). 


Pour le pronostic 

Taille de I' in fa ret us 

L’infarctus sylvien malin est Fexemple type de Finfarctus cerebral grave 
pouvant engager le pronostic vital, la mortalite etant de Fordre de 80 %. Le 
mauvais pronostic de ces infarctus est directement lie a leur taille et au risque lie 
d’engagement cerebral. Le traitement propose dans cette situation est la craniec- 
tomie de decompression [11, 12]. Les cri teres de craniectomie integrent des cri- 
teres d’age (< 60 ans), des criteres cliniques (NIHSS >15), des cri teres de temps 
(< 48 h apres le debut) et des criteres radiologiques : Findication est retenue si 
Finfarctus est superieur a 50 % du territoire de Fartere sylvienne au scanner, et 
si Finfarctus a un volume superieur a 145 mL en diffusion en IRM (fig. 9). Les 
calculs de volume d’infarctus cerebral en scanner sont moins precis qu en IRM. 


Fig. 9 - AVC ischemique sylvien droit complet. 
Le volume de la zone de parenchyme infarci 
est calcule a partir de FIRM de diffusion. 
S’il est superieur a 145 cm 3 , une craniectomie 
doit etre discutee de fa<jon multidisciplinaire. 
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Localisation de I'infarctus 

Les infarctus par occlusion des grosses arteres a destinee cerebrale sont de 
plus mauvais pronostic (occlusion de la carotide interne, occlusion de l’artere 
basilaire). A titre d’exemple, la mortalite par occlusion de l’artere basilaire 
est de l’ordre de 90 % en absence de recanalisation precoce. Le scanner ne 
permet pas d’ explorer le tronc cerebral, contrairement a l’angioscanner qui 
permet de faire le diagnostic d’occlusion de l’artere basilaire. L’IRM a l’avan- 
tage de faire une evaluation de l’etendue de l’infarctus cerebral, et permet 
done d’affiner le pronostic. 

L’infarctus cerebelleux peut egalement engager le pronostic vital du fait 
des complications qu’il peut engendrer : hydrocephalie aigue, compression 
du tronc cerebral. Dans cette situation, le scanner, associe aux elements de 
fexamen clinique, apporte les informations suffisantes pour decider de la 
strategic therapeutique (derivation ventriculaire externe [DVE], hemicere- 
bellectomie). 


Dans le bilan etiologique 

L’objectif de ce bilan est d’ adapter le traitement de prevention secondaire 
(anticoagulant, antiagregant, chirurgie. . .) grace a Fetude du parenchyme et des 
vaisseaux. 

Comme on fa vu, FIRM permet une meilleure etude du parenchyme que le 
scanner. L’ analyse du nombre, de la taille et de la localisation des lesions permet 
d’orienter le bilan etiologique [13]. Par exemple, plusieurs infarctus cerebraux 
dans plusieurs territoires arteriels differents doivent orienter le bilan vers la 
recherche d’une cardiopathie emboligene. L’ existence d’un infarctus jonction- 
nel doit faire rechercher une stenose serree de l’artere en charge du territoire. La 
coexistence d’une leucoaraiose, de microsaignements des noyaux gris et d’in- 
farctus lacunaires fait evoquer une microangiopathie type sclerohyalinose. 

La technique de reference pour fetude des vaisseaux est Farteriographie. Cepen- 
dant, Fangiographie par scanner ou IRM permet une bonne etude des vaisseaux 
intra- et extracraniens. Cet examen permet de deceler le site de F occlusion, 
d’identifier et de quantifier une stenose, de faire le diagnostic etiologique (dis- 
section, atherome, syndrome de vasoconstriction cerebrale reversible, vascula- 
rite...). 

La dissection des arteres cervicales a un aspect specifique, avec une stenose lon- 
gue de localisation differente de celle de Fatherome (fig. 10). A FIRM, en cas 
de suspicion de dissection, il faut faire des coupes cervicales en sequence Tl 
saturation de graisse (fig. 11), qui permettent d’identifier un calibre de l’artere 
augmente par l’hematome de paroi qui se presente comme un croissant hype- 
rintense, pathognomonique. La dissection responsable d’une occlusion arte- 
rielle est de diagnostic plus difficile, car le thrombus intraluminal est de meme 
signal que l’hematome. Cet hematome peut parfois etre visible sur les coupes 
de scanner non injecte, mais il faut dans ce cas disposer de coupes cervicales. 
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Fig. 10 - Dissection carotidienne interne droite en angio-IRM : la carotide interne est laminee 
des son origine. 



Fig. 11 - Meme patient que figure 10. La dissection est vue au travers de l’hematome de paroi, 
en sequence Tl saturation de graisse. 


L’echodoppler des troncs supra- aortiques et transcranien constitue une 
technique d’appoint. II a l’avantage de pouvoir se faire au lit du malade et 
de donner des informations hemodynamiques que Ton n’a pas avec l’ima- 
gerie en coupe. Le principal inconvenient de cette technique est son carac- 
tere operateur dependant. L’echodoppler des troncs supra- aortiques permet 
le diagnostic des stenoses atheromateuses extracraniennes, et apporte des 
arguments hemodynamiques indirects sur des lesions distales non acces- 
sibles a l’echographie (occlusion ou stenose serree). II permet fetude de 
plaques atheromateuses (calcification, ulceration). Dans les dissections caro- 
tidiennes ou vertebrales, il est parfois possible de voir rhematome de paroi. 
L’echodoppler transcranien (EDTC) permet d’etudier le flux des segments 
proximaux des arteres intracraniennes proximales. Pour cela on utilise les 
fenetres acoustiques du crane : temporale, orbitaire, occipitale. L’utilisa- 
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tion de produit de contraste permet de sensibiliser la technique. L’EDTC 
permet de faire le diagnostic de stenose intracranienne sans prejuger de la 
nature de celle-ci. II permet egalement d’evaluer la repercussion hemody- 
namique intracranienne d’une stenose arterielle proximale, et d’etudier les 
suppleances intracraniennes en cas d’occlusion carotidienne. 
L’arteriographie selective est un examen conventionnel par catheterisme arte- 
riel, qui demeure la reference pour le diagnostic des pathologies vasculaires 
arterielles cerebrales. Les indications de Parteriographie selective sont plus 
rares depuis P amelioration des techniques non invasives (scanner/IRM). Elle 
conserve un interet en cas de doute diagnostique persistant malgre la realisa- 
tion des differentes techniques, ou de discordances entre plusieurs examens 
non invasifs. 


Pour la therapeutique 

Actuellement, le seul traitement valide a la phase aigue de finfarctus cere- 
bral est la thrombolyse intraveineuse. II est possible d’administrer ce traitement 
jusqu a 4 heures 30 apres le debut des symptomes. Les traitements endovascu- 
laires (thrombolyse intra-arterielle, thrombectomie) sont en cours d’ evaluation. 
Les etudes qui ont valide le rt-Pa dans finfarctus cerebral ont utilise le 
scanner pour inclure les patients [1, 14]. Le score ASPECTS permet d’affi- 
ner le rapport benefice/risque en etudiant 10 regions d’interet. Le benefice 
potentiel de la fibrinolyse est notoirement moindre pour un score < 7, avec 
un risque accru d’hematome associe [17, 18]. Des etudes ont neanmoins 
montre que f utilisation de FIRM pour selectionner les patients a la throm- 
bolyse apporterait une meilleure securite [15, 16]. Le risque hemorragique 
serait plus important pour des volumes d’infarctus superieurs a 100 mL en 
diffusion. 

Les traitements endovasculaires sont en cours d 5 evaluation. La voie endovas- 
culaire permet de faire une thrombolyse in situ en contact du thrombus, une 
thrombectomie avec differents dispositifs disponibles sur le marche (MERCI, 
PENUMBRA, SOLITAIRE. . .), et dans certains cas, il est possible de poser un 
stent en complement de la desobstruction. L association thrombolyse intravei- 
neuse et desobstruction intra-arterielle est le principal schema therapeutique 
evalue actuellement. 


Hemorragies cerebrales 

La presentation clinique des hemorragies cerebrales comporte des signes 
cliniques generaux (cephalees, vomissements. . .) et des symptomes focaux 
lies a la localisation de Phematome. Elies peuvent survenir dans nimporte 
quelle circonstance (effort, repos). La clinique a elle seule ne permet pas 
de differencier Phemorragie de finfarctus cerebral. Seule Pimagerie fait le 
diagnostic. Au sein des accidents vasculaires hemorragiques, on distingue 
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les hemorragies cerebrales intraparenchymateuses avec ou sans inondation 
intraventriculaire, et les hemorragies sous-arachnoi'diennes. Les hemorra- 
gies intraventriculaires pures sont plus rares (moins de 3 % des hemorragies 
cerebrales) [19]. 

Dans les accidents hemorragiques, le scanner permet d’identifier le sang sous 
forme d’une hyperdensite. Le scanner est aussi sensible que FIRM pour les 
hemorragies recentes. II est important de rappeler que la sensibilite du scanner 
pour le diagnostic des hemorragies intracerebrales depend de fimportance du 
saignement et du moment oil est realise fexamen par rapport au debut des 
symptomes. Dans les hemorragies sous-arachnoi’diennes par exemple, la nega- 
tivite du scanner ne permet pas d’exclure le diagnostic, et ce d’autant que le 
scanner est realise tardivement par rapport a la cephalee. En effet, apres environ 
cinq jours le sang devient spontanement isodense, ne permettant plus le dia- 
gnostic d’hemorragie contrairement a FIRM. Cependant, en cas de troubles de 
vigilance dans une hemorragie meningee, le scanner cerebral nest jamais pris en 
defaut du fait de fimportance du saignement. II permet par ailleurs de localiser 
les hematomes et de quantifier leur volume. Linjection de produit de contraste 
et f acquisition precoce (angioscanner) mais aussi tardive (temps parenchyma- 
teux et veineux) visualisent les gros vaisseaux de la base du crane (anevrismes, 
dissection, thrombus), le parenchyme et le drainage veineux. 

LIRM permet, des les premieres heures, de diagnostiquer une hemorragie cere- 
brale grace a la sequence T2*. Cette sequence est une sequence T2 sensible a la 
presence de produits sanguins et de calcifications, en raison des proprietes de 
susceptibilite magnetique de ces elements qui se materialisent par presence de 
ces elements entraine un hyposignal. Cet examen a f avantage, grace a d’autres 
sequences (FLAIR, angioMR), d’orienter le diagnostic etiologique. Nous y 
reviendrons ulterieurement. 


Hemorragies cerebrales intraparenchymateuses 

Diagnostic 

Le scanner cerebral est aussi sensible que f IRM pour le diagnostic precoce 
des hemorragies cerebrales. Cependant, FIRM est bien superieure au scanner 
pour les hemorragies de petites tailles, les hemorragies anciennes ou sous- 
tentorielles [20]. Le tableau I resume f evolution de f aspect d’une hemorragie 
cerebrale en scanner et en IRM en fonction du temps [21-24]. Cette modifi- 
cation est liee aux stades de degradation de fhemoglobine presentes dans le 
tableau I. 


Etiologie 

Les accidents hemorragiques intraparenchymateux sont le plus souvent 
lies a I’ hypertension arterielle (60 %) et aux anticoagulants (20 %), viennent 


Tableau I - Aspect du sang en fonction du delai et de la technique d’imagerie [ 21 - 24 ]. 
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ensuite fangiopathie amylo'ide chez les patients ages, les malformations vas- 
culaires (5 %) en particulier chez le patient jeune, les troubles de l’hemostase 
(congenitale ou acquise), les tumeurs, les toxiques, les angiopathies diverses 
(vascularites. . les thrombophlebites cerebrales et les infarctus hemorragiques. 
La simple localisation de fhematome peut orienter sur sa cause : un hematome 
pro fond est le plus souvent lie a fhypertension arterielle (fig. 12), un hematome 
lobaire associe a une petite hemorragie meningee chez un sujet age oriente vers 
fangiopathie amylo'ide (fig. 13). Les hematomes survenus sous anticoagulants 
ont eux une imagerie typique, avec une hyperdensite spontanee au scanner 
associee a un saignement actif avec niveau liquidien a f injection (fig. 14). 



Fig. 12 - Suspicion d’AVC ischemique aigu en raison de Tapparition brutale d’un deficit 
hemicorporel droit. La diffusion montre un syndrome de masse fieterogene (a gauche), 
la sequence FLAIR retrouve un processus expansif tres nettement en hypersignal, associe 
a une hemorragie intraventriculaire (au centre). La sequence ponderee en T2 echo de gradient 
confirme le diagnostic d’hematome parenchymateux devant la presence d’ artefacts 
de susceptibilite magnetique sous la forme d’hyposignaux au sein de la lesion (a droite). 



Fig. 13 - Hematome sur angiopathie amylo'ide avec petites hemorragies meningees corticales 
(scanner sans injection). 
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Fig. 14 - Scanner cerebral en coupe axiale sans (a gauche) et avec injection (a droite). 
Hematome parieto-occipital droit lie aux anticoagulants. Sur le cliche avec injection, on voit 
un saignement actif (image hyperdense dans l’hematome) (fleche). 

L’IRM peut aider a affiner le diagnostic etiologique : la presence de micro- 
saignements sur la sequence T2* ou d’une microangiopathie vasculaire sur la 
sequence FLAIR etant un argument supplementaire pour Fhypertension arte- 
rielle (HTA). Les microsaignements corticaux et sous-corticaux peuvent se 
retrouver dans Fangiopathie amylo'ide. En dehors de ces imageries typiques, 
certains signes doivent alerter et faire rechercher une lesion sous-jacente, d’ou la 
necessite d’obtenir une imagerie avec injection voire une arteriographie : 

• un hematome lobaire chez un sujet jeune (moins de 60 ans), non vasculaire, 
doit faire rechercher une malformation vasculaire ; 

• I’ association d’un hematome lobaire a une hemorragie sous-arachnoidienne 
doit alerter sur la presence eventuelle d’un anevrisme ; 

• un oedeme perilesionnel important fait craindre une lesion maligne. On 
la suspectera d’autant qu on constate la presence d’une hemorragie sous- 
arachnoidienne, d’un hematome de forme atypique (non circulaire), hete- 
rogene, d’un oedeme cerebral intense, d’une localisation inhabituelle de 
l’hematome, et/ou la presence de lesions associees (masse, tumeur). Jusqu’a 
15 % des tumeurs peuvent s’accompagner de saignements qui se traduisent 
par la presence de sang peri- ou intratumoral [25]. 

L’ arteriographie cerebrale joue un role particulierement important dans la prise 
en charge des hematomes cerebraux, et participe grandement au diagnostic 
etiologique. Elle permet le diagnostic des malformations arterioveineuses, des 
anevrismes intracraniens. Elle permet d’orienter la prise en charge therapeu- 
tique (embolisation par voie endovasculaire ou traitement chirurgical) et de 
definir le degre d’urgence de cette prise en charge ( cf. infra). 

Pronostic 

La mortalite est importante surtout les premiers jours, variant de 26 a 
45 % selon les etudes. On peut identifier des criteres pronostiques cliniques 
mais aussi radiologiques. Les criteres cliniques sont l’age (l’age eleve etant un 
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facteur de moins bon pronostic), le niveau de conscience et Fethnie (la morta- 
lity semble plus importante chez les patients noirs) [26, 27]. Parmi les criteres 
radiologiques, on peut retenir : 

• le volume de Fhematome : F association d’un volume < 30 cm 3 et d’un score de 
Glasgow > 9 entraine une mortalite de 19 % a 1 mois ; volume > 60 cm 3 et un 
score de Glasgow < 8 entraine une mortalite de 91 % a 1 mois (28,29) ; 

• la progression de Fhematome a 48 heures [30, 31]. Chaque augmentation 
de volume de 10 % augmente le risque de mortalite de 5 % et diminue la 
recuperation sur le score de Rankin de 16 % [32] ; 

• Finondation ventriculaire [33] et la deviation de la ligne mediane qui sont 
tous deux des facteurs de gravite ; 

• la localisation de Fhematome : meilleur pronostic des hematomes lobaires 
par rapport aux hematomes de fosse posterieure [34] . 

Plus recemment, plusieurs etudes ont montre que F extravasation de produit 
de contraste au scanner a la phase aigue etait egalement un critere de mauvais 
pronostic car temoin d’un saignement encore actif {spot sign) [35]. 

Un score pronostique a ete propose en 2001 par Hemphill et al. : le score ICH 
(tableau II) [36]. Ce score prend en compte le score de Glasgow, le volume de 
Fhematome, la presence ou non d’une inondation ventriculaire, la localisation 
infratentorielle et l’age. Plus il est eleve, plus le risque de deces a 30 jours est eleve. 
Dans F etude, 152 patients presentant un hematome cerebral ont ete inclus. Le 
taux de mortalite a 30 jours etait respectivement de 13 %, 26 %, 72 %, 97 % 
pour les patients presentant un score ICH a 1, 2, 3 et 4. Aucun patient avec 
un score a 5 n’a survecu. Aucun patient n’avait un score a 6. La meme equipe a 
confirme Futilite de ce score en termes de pronostic fonctionnel a long terme [37] . 


Tableau II - Score ICH. 


Items 

Points 

Score de Glasgow 

3-4 

2 

3-12 

1 

13-13 

0 

Volume (cm 3 ) 

>30 

1 

<30 

0 

Inondation ventriculaire 

Oui 

1 

Non 

0 

Hematome infratentoriel 

Oui 

1 

Non 

0 



Imagerie des accidents vasculaires cerebraux graves 45 


Items 

Points 

Age 

> 80 

1 

< 80 

0 

Total 

0-6 


Le volume et la localisation des hematomes cerebraux mais aussi fimportance 
de foedeme cerebral associe sont correles a un moins bon pronostic. C’est le cas 
pour un volume >30 mL (et a fortiori > 60 mL) et un hematome pro fond (et 
a fortiori sous-tentoriel), en association a un GCS < 8, un age <70 ans, et des 
troubles cognitifs prealables [29] . 


Cas partial tiers : caver nomes et thrombophlebite cerebrate 

Cavernomes 

Ce sont des malformations capillaires pouvant etre responsables d’hema- 
tomes cerebraux. Les cavernomes sont une pathologie rare puisqu’ils touchent 
0,1 a 0,5 % de la population [40]. Ils sont soit uniques, soit multiples. Les caver- 
nomes sont supra-tentoriels dans 80 % des cas, sous-tentoriels dans 15 % des 
cas et medullaires dans 5 % des cas. Ils sont le plus souvent asymptomatiques 
mais peuvent etre reveles par des cephalees, des crises d’epilepsie, un deficit neu- 
rologique, ou parfois par des hemorragies cerebrales (1 1-32 %). Ces cavernomes 
sont des malformations de petite taille non visibles a farteriographie. Seule 
FIRM (fig. 15) realisee a distance de fhemorragie cerebrale (le sang cachant 
cette malformation au stade aigu) peut faire le diagnostic (aspect de petite mure 
« poivre et sel »). Ces malformations capillaires sont souvent associees a une ano- 
malie veineuse de developpement. 



Fig. 15 - Cavernome protuberantiel. IRM 
sequence Tl. 
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Le traitement est essentiellement symptomatique. Les indications chirurgicales 
sont posees au cas par cas en fonction de la symptomatologie, de l’existence 
ou non d’une epilepsie pharmacoresistante et de la localisation de l’hemorragie 
cerebrale. 


Thrombophlebites cerebrales 

La thrombophlebite cerebrale est une pathologie rare qui represente environ 
0,5 % des AVC. C’est un diagnostic difficile avec une clinique aspecifique (cepha- 
lees, nausees, crise comitiale, deficit focal). Seule Fimagerie peut faire le diagnostic. 
Le scanner cerebral sans et avec injection est le plus souvent realise, du fait de la 
disponibilite et de la rapidite de cet examen. II peut montrer des signes directs : 
thrombus visible dans les sinus veineux ou au sein d’une veine corticale sous la 
forme d’une hyperdensite spontanee sur le scanner sans injection, hypodensite au 
sein du sinus thrombose apres injection (signe du delta) (fig. 16). Les sequences 
de veinographie permettent de visualiser les sinus thromboses, en particulier 
lorsque la thrombose est subaigue ou chronique. II existe egalement des signes 
indirects representes par l’cedeme cerebral (disparition des sillons, ventricules de 
petite taille) et les infarctus veineux caracterises par une hypodensite mal limitee, 
ne correspondant pas a un territoire arteriel, parfois hemorragiques. 



Fig. 16 - Thrombophlebite cerebrale avec signe du delta (fleche) sur un scanner injecte. 

Le scanner cerebral peut etre normal (4 a 20 % des cas selon les series), en 
particulier en cas d’hypertension intracranienne (HTIC) isolee [39-41]. II a 
par ailleurs certaines limites, notamment sa faible sensibilite pour mettre en 
evidence les anomalies parenchymateuses (oedeme cerebral, infarctus veineux), 
les thromboses veineuses corticales et profondes (fig. 17). C’est pourquoi FIRM 
est preferee au scanner pour le diagnostic des thrombophlebites cerebrales. Elle 
constitue Fimagerie de reference. Elle permet la visualisation directe du throm- 
bus grace aux sequences T2* et « temps de vol », mais elle est egalement utile au 
suivi (imagerie a distance afin d’evaluer la repermeabilisation du sinus). L’IRM 
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est egalement plus sensible pour detecter foedeme cerebral et les infarctus vei- 
neux. Enfin, elle permet de differencier une thrombose « vraie » d’une hypopla- 
sie d’un sinus [42, 43]. 



Fig. 17 - Enfant de 10 ans hospitalise en raison de cephalees intenses. La degradation 
de la conscience fait realiser une IRM en urgence. Devant l’hypersignal FLAIR bithalamique 
(a gauche), on suspecte une thrombophlebite du systeme veineux profond, ce qui est confirme 
par la sequence angiographique (a droite) qui montre Y occlusion du sinus droit et des veines 
cerebrales internes (fleches). 

L’arteriographie est parfois realisee lorsque le doute persiste sur FIRM. Le dia- 
gnostic se fait sur fassociation de signes directs : absence d’ opacification du 
sinus thrombose, et de signes indirects : presence d’une circulation collateral 
avec dilatation veineuse et veines tortueuses [44] . Le pronostic de cette affection 
est globalement bon, avec 75 % de guerison. Cependant, 25 % des patients 
peuvent s’aggraver a la phase aigue, le plus souvent sous forme de troubles de 
vigilance ou de majoration du deficit preexistant. Les facteurs de mauvais pro- 
nostic sont les ages extremes, les signes cliniques (debut brutal, coma, signes 
focaux, signes pyramidaux, crises generalises), les signes radiologiques (infarc- 
tus hemorragique, lesions bilaterales), le siege de la thrombose (systeme veineux 
profond, veines cerebelleuses), f existence d’une affection sous-jacente (cancer, 
infection). Le taux de guerison complete est d’environ 75 %, 10 a 20 % des 
patients garderont des sequelles (deficit focal, epilepsie, atrophie optique), le 
taux de mortalite est quant a lui d’environ 4 % [45] . 


Hemorragies sous-arachno'idiennes 

Diagnostic 

Les deux causes principals d’hemorragie sous-arachnoidienne (HSA) 
spontanee sont la rupture d’anevrisme (plus de 70 %) et la rupture de 
malformations arterioveineuses cerebrales (MAY) (10 %). Les autres causes 
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vasculaires (malformatives ou non) sont beaucoup plus rares (fistules durales 
a drainage veineux cortical, les causes neurologiques, les tumeurs). L’incidence 
des HSA dans la population generale est stable (4,5 a 28/100 000). Leur pro- 
nostic reste severe malgre les developpements du traitement endovasculaire, 
reconnu depuis plusieurs annees comme le traitement de reference [46]. La 
classification WFNS [47], (tableau III) basee sur le score de Glasgow, definit 
la gravite de FHSA. Les grades WFNS IV et V correspondent aux HSA graves. 
Plusieurs etudes ont montre Finteret du traitement precoce de Fanevrisme dans 
les grades eleves. 


Tableau III - Classification WFNS de la gravite des HSA. 


Grade 

Score de Glasgow 

Deficit moteur 

I 

15 

Absent 

II 

13-14 

Absent 

III 

13-15 

Present 

IV 

7-12 

Present ou Absent 

V 

3-6 

Present ou Absent 


Le reanimateur intervient evidemment au tout premier plan dans la prise en 
charge des HSA graves, puisque par definition les patients sont dans le coma. 
Hormis les mesures de reanimation specifiques, les problematiques aux phases 
aigue et subaigue de Fhemorragie sont identiques a celles d’une HSA de grade 
faible a modere : rechercher une hydrocephalie aigue necessitant la pose d’une 
DVE en urgence et, bien entendu, securiser Fanevrisme dans les meilleurs delais 
(risque de resaignement maximal a Jl). Enfin, prevenir et traiter le vasospasme 
dont la survenue est differee. A la phase aigue, Fimagerie intervient done a deux 
niveaux, a Farrivee du patient pour le diagnostic positif (fig. 1 8) et le pronostic 
immediat (hydrocephalie aigue), et dans les heures qui suivent pour le traite- 
ment endovasculaire. 


Fig. 18 - Tomodensitometrie cerebrale retrouvant des 
hyperdensites spontanees des espaces 
sous-arachnoi'diens et dans les ventricules lateraux 
temoignant d’une hemorragie meningee diffuse grade 4 
selon la classification de Fisher (cf. tableau IV). 
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LIRM n’a aucune place dans le diagnostic des HSA graves (alors quelle per- 
met de voir les anevrismes de taille > 3 mm (sensibilite 99 %) et les anoma- 
lies vasculaires chez des patients « a froid » [20]). Le scanner cerebral avec 
angioscanner reste f examen de reference diagnostique, en mettant en evidence 
une hyperdensite spontanee des espaces sous-arachnoi'diens parfois associee a 
une hemorragie intraventriculaire ou a un hematome intraparenchymateux. 
La sensibilite du scanner dans fHSA grave est proche de 100 %, car les HSA 
graves correspondent dans la quasi-totalite des cas a des hemorragies massives 
et diffuses. La distribution de fhemorragie sur le scanner pourra donner des 
informations sur la localisation de fanevrisme. La presence d’un hematome 
intraparenchymateux associe pourra facilement orienter sur la localisation de 
la lesion (hematome temporofrontal dans les anevrismes sylviens ou hema- 
tome frontobasal dans les anevrismes communicants anterieurs). C’est fan- 
gioscanner (qui doit ou devrait etre realise systematiquement) qui fournira la 
reponse. 

Limagerie intervient ensuite dans la phase therapeutique (fig. 19). Le traite- 
ment endovasculaire est desormais celui qui est propose en premiere intention. 
Le traitement de fanevrisme doit se faire dans les meilleurs delais, d’une part 
en raison du risque maximal de resaignement a J 1 , d’autre part parce que les 
mesures de reanimation optimales (maintien de la pression de perfusion cere- 
brale, traitement medical du vasospasme. . .) necessitent que fanevrisme soit 
securise. 



Fig. 19 - Patient de 37 ans 
ayant presente des troubles 
de conscience a la suite 
d’une cephalee brutale. 
Tomodensitometrie cerebrale 
(a gauche) retrouvant 
une hemorragie meningee 
associee a un hematome 
temporal gauche. 

L’ acquisition angiographique 
met en evidence un anevrisme 
du siphon carotidien gauche 
(fleche) a l’origine 
du saignement. Angiographie 
cerebrale pretherapeutique 
et en fin d’embolisation 
(a droite). 
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Une deuxieme phase majeure, celle du vasospasme (a partir de J4-J5), peut faire 
de nouveau intervenir fimagerie. C’est une urgence therapeutique. Le scanner 
cerebral reste encore l’examen de reference pour decider d’une eventuelle angio- 
plastie pharmacologique et/ou mecanique (fig. 20). Celle-ci ne se con^oit que si 
le scanner ne montre pas de lesion ischemique constitute. 


Fig. 20 - Angiographie 
cerebrale avant embolisation 
d’un anevrisme 
de la bifurcation sylvienne 
gauche. Au cinquieme jour 
de l’HSA, une nouvelle 
angiographie est realisee 
en raison de l’apparition 
d’un deficit moteur 
du membre superieur gauche. 
Elle retrouve un vasospasme 
significatif predominant 
sur les segments A1 et Ml 
(fleches). L’angioplastie 
mecanique au ballonnet 
permet de retablir un calibre 
arteriel satisfaisant (figure 
en bas et a droite). 



Pronostic 

^importance de Themorragie est correlee a la gravite et au risque de 
survenue ulterieure d’ischemie par vasospasme. Afin d’evaluer ce risque, 
l’importance du saignement est grade en utilisant la classification de Fisher 
(tableau IV). 


Tableau IV - Classification de Fisher. 


Grade de Fisher 

Aspect au scanner 

Grade 1 

Pas de sang visible 

Grade 2 

Hematome de moins de 1 mm d’epaisseur 

Grade 3 

Hematome de plus de 1 mm d’epaisseur 

Grade 4 

Hematome parenchymateux ou hemorragie intraventriculaire 


L’ autre complication possible de l’HSA, hormis la recidive si fanevrisme nest 
pas occlus, est la survenue immediate ou precoce d’une hydrocephalie aigue 
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(~ 20 % des patients). Celle-ci est d’autant plus probable que le saignement 
est important et qu’il implique les ventricules. En effet, fhydraulique du LCS 
est alors compromise, ce qui induit une dilatation mecanique aigue des ven- 
tricules (fig. 21), source d’hypertension intracranienne et d’alteration de l’etat 
neurologique. Le diagnostic d’hydrocephalie aigue, qui impose un drainage 
ventriculaire par une derivation externe, nest pas facile sur le scanner precoce. 
L’index bicaude , qui correspond au rapport de la largeur des cornes frontales au 
niveau des noyaux caudes sur le diametre cerebral au meme niveau (fig. 22), 
constitue le meilleur indice objectif pour diagnostiquer une hydrocepha- 
lie aigue car les ventricules peuvent paraitre de taille normale a la lecture 
« banale » du scanner. Les valeurs seuil sont deduites en fonction de fage du 
patient (tableau V). 


■ Fig. 21 - Hemorragie ventriculaire et hydrocephalie 

a la phase aigue d’une hemorragie meningee par rupture 
d’anevrisme, ayant necessite la mise en place d’un drain 
de derivation externe en urgence avant rembolisation 
(dans le ventricule lateral gauche). L’index bicaude 
est ici de 0,42. 



Fig. 22 - Calcul de l’index bicaude (ratio A/B). 
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Tableau V - Valeurs normales de l’index bicaude (rapport A/B). 


Age 

Index bicaude normal 

<30 

<0,16 

30 

<0,18 

60 

<0,19 

80 

<0,21 

100 

<0,23 


Rupture de malformation arterioveineuse 

Les MAV sont considerees comme responsables de 1 a 2 % des accidents 
vasculaires cerebraux. Le diagnostic des malformations en imagerie est gene- 
ralement fait par la decouverte de fhemorragie au scanner realise pour des 
symptomes cliniques (cephalees, signes neurologiques deficitaires). Dans les 
formes rompues, fhematome peut masquer les malformations ou gener leur 
exploration (fig. 23). Dans ce cas, des anomalies veineuses au contact d’un 
hematome cerebral sont tres evocatrices de malformation arterioveineuse. 
Leur traitement fait appel a l’embolisation, souvent en plusieurs temps, a 
la chirurgie et/ou la a la radiochirurgie {gamma-knife ) pour les lesions de 
petite taille ou en complement de fembolisation. 



Fig. 23 - Tomodensitometrie cerebrale retrouvant un hematome du splenium du corps calleux 
avec rupture intraventriculaire (a gauche). L injection de produit de contraste iode met 
en evidence de nombreux vaisseaux anormaux (a droite) correspondant au nidus 
de la malformation arterioveineuse frontoparietale gauche a forigine du saignement. 
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Les fistules durales sont un type anatomique des malformations vasculaires 
arterioveineuses (FAVD) developpees dans la dure-mere intracranienne. Les 
localisations dure-meriennes sont variees, mais il existe des sites preferentiels : 
la paroi du sinus lateral et du sinus caverneux. La grande variability des mani- 
festations cliniques est liee aux nombreuses formes anatomiques et aux diffe- 
rents degres de shunt arteriosinusiens. La manifestation la plus frequente est 
fhemorragie spontanee, qui peut etre sous-arachnoidienne, sous-durale, et plus 
rarement intracerebrale. Enfin, il nest pas rare que la malformation durale soit 
asymptomatique et de decouverte fortuite. Le traitement est celui d’une embo- 
lisation par le versant arteriel et/ou veineux. Labord chirurgical est prefere si la 
fistule a ete revelee par un hematome. 


Conclusion 

La neuro-imagerie est une aide a la strategic therapeutique (medicale, 
endovasculaire, chirurgicale). En effet, elle permet de localiser f accident, de le 
quantifier, d’evaluer ses consequences sur les structures adjacentes, d’en faire le 
diagnostic etiologique dans certains cas (malformation vasculaire, dissection 
des troncs supra-aortiques ou des arteres intracraniennes par exemple). 

Comme on fa vu, realiser et exploiter fimagerie dans le cas des AVC graves 
constitue un enjeu crucial pour la prise en charge de ces patients. Cela neces- 
site un ensemble de moyens et une organisation qui justifie la specialisation des 
acteurs. Ce domaine a beaucoup beneficie des developpements de f IRM et les 
resultats cliniques obtenus a ce jour sont etonnants. Mais on peut supposer sans 
grand risque que le futur proche permettra encore d’autres progres. Lenjeu est 
de taille quand on connait le fardeau que constitue le handicap neurologique 
des AVC pour f individu et la societe. Participer a ce challenge multidisciplinaire 
contribue a enrichir et valoriser la pratique de f anesthesiste reanimateur et de 
f urgentiste au sein de la filiere d’urgence. 
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Infarctus cerebraux 
sus-tentoriels graves : 
prise en charge en reanimation 
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Aujourd’hui, seule une faible proportion des infarctus cerebraux (IC) est 
admise en reanimation. Le vieillissement de la population et la prise en charge 
de plus en plus agressive des patients les plus graves devraient conduire a une 
augmentation de fadmission de ces patients en reanimation. La prise en charge 
neurochirurgicale de Y accident vasculaire cerebral (AVC) ischemique malin, 
dont fefficacite a ete demontree, comprend non seulement le geste chirurgical 
(craniectomie decompressive), mais aussi des mesures de reanimation comme 
la ventilation invasive perioperatoire et foptimisation des agressions cerebrales 
secondaires. La decision d’une gestion therapeutique intensive doit se fonder 
sur des criteres anamnestiques, cliniques et radiologiques, mais egalement inte- 
grer les souhaits du patient et de sa famille, les handicaps et comorbidites ante- 
rieurs et enfin une estimation aussi objective que possible du devenir. S’il existe 
un ensemble de donnees identifiees qui permettent de juger de revolution, 
aucune ne peut servir independamment a la prise de decision de poursuite ou 
d’ arret de la reanimation. 
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Place du reanimateur dans la « filiere AVC » 

Avec 150 000 nouveaux cas par an, les AVC represented la premiere cause 
de handicap acquis de Fadulte, la seconde cause de demence et la troisieme 
cause de mortalite en France [1]. II s’agit d’accidents ischemiques dans 75 % 
des cas, dont seuls 10 % sont sous-tento riels [2]. La survenue d’une occlusion 
proximale de Fartere cerebrale moyenne, responsable des infarctus cerebraux 
dits « malins », concerne 10 % de Fensemble des AVC [3]. 

Les cardiopathies emboligenes representent la premiere cause des accidents 
ischemiques constitues (20-30 %), suivies par Fatheromatose des grosses arteres 
(20 %), Fatteinte des petites arteres (20 %), tandis que 25 a 40 % restent d’etio- 
logie indeterminee, notamment chez les adultes jeunes [4]. 

La multiplication des actes de neuroradiologie interventionnelle et de chirur- 
gie decompressive, impliquant dans les deux cas une ventilation invasive, 
ainsi que les progres realises dans la gestion des agresses cerebraux font quau- 
jourd’hui davantage de patients graves sont pris en charge dans les struc- 
tures de reanimation. Les admissions en reanimation concernent surtout des 
patients ages de moins de 60 ans, suite a un IC malin ou en raison d’un eve- 
nement intercurrent venant compliquer P evolution. Cela represente 6,4 % de 
Fensemble des IC [5], toutefois le vieillissement des populations occidentales 
implique necessairement un accroissement de ces proportions. Ce vieillisse- 
ment s’accompagne en effet d’un age de survenue plus tardif chez des sujets 
autonomes au prealable et chez lesquels la question du benefice de la reani- 
mation se pose. Les projections effectuees par FOMS pour 2030 confirment 
cette tendance [6]. Certains chiffres montrent deja que les IC constituent 
le premier contingent des entrees enregistrees dans une neuroreanimation 
medicale exclusive [7], et 16,8 % de FefFectif d’une neuroreanimation poly- 
valente [8]. En 2010, des recommandations editees par les societes de reani- 
mation pour la prise en charge des AVC en reanimation ont pour la premiere 
fois ete publiees [9] . 

Limpact sur le pronostic vital et fonctionnel de Fadmission des patients souf- 
frant d’un IC au sein des unites neurovasculaires (UNV) est largement demon- 
tre [10]. Une revue recente confirme une reduction significative de la mortalite 
(3 % de reduction absolue), de la dependance (5 % de reduction) et de Finsti- 
tutionnalisation (2 % de reduction) quel que soit Fage, le sexe ou la presen- 
tation clinique initiale [11]. La gestion multidisciplinaire dispensee par ces 
structures previendrait le deces ou le handicap chez 50 patients pour 1 000 IC 
traites, contre 6 pour 1 000 pour Factivateur tissulaire du plasminogene (t-PA) 
et 4 pour 1 000 pour Faspirine [12]. 

Partant de ce constat, existe-t-il une legitimite pour une gestion des IC graves 
par une structure de reanimation ? Les recommandations edictees par PESO 
C European Stroke Organisation) en 2008 distinguent deux entites : les UNV 
dites « primaires » qui reunissent les moyens humains, materiels et Fexpertise 
necessaires a la prise en charge de la majorite des AVC, et les UNV « secon- 
daires » qui ajoutent a ces competences un plateau medicochirurgical de 
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technologie avancee (nouvelles methodes diagnostiques et de reeducation, 
radiologie interventionnelle, chirurgie vasculaire et neurochirurgie). Une 
unite de reanimation est un composant essentiel de ce plateau technique, 
permettant d’accueillir les malades ventiles et multidefaillants en cas d’ag- 
gravation de la pathologie initiale ou au decours d’un geste chirurgical par 
exemple. 

Les travaux qui evaluent fimpact pronostique de la gestion par une equipe de 
neuroreanimation sont bases sur une methodologie « avant-apres ». Ainsi, l’ins- 
tauration d’une equipe specialisee en neuro reanimation permettait de reduire 
la mortalite et la duree de sejour intrahospitalieres chez une population hetero- 
gene de cerebroleses comprenant des sujets hospitalises pour AVC [8] et chez 
un groupe de patients admis pour hemorragie intracerebrale [13]. Concernant 
TIC grave, un gain en termes de duree d’hospitalisation et de retour au domicile 
semble se dessiner [14]. Toutefois, ces donnees sont issues d’ analyses retrospec- 
tives dont les conclusions restent critiquables. 


Qui admettre en reanimation ? 

La reanimation se place le plus souvent comme dernier maillon de la chaine 
des lors que s’ajoutent des defaillances d’organes autres que neurologiques (res- 
piratoires le plus souvent), que 1AVC est responsable d’une decompensation de 
pathologies sous-jacentes, que le traitement fait appel a des techniques de sup- 
pleance specifiques (ventilation non invasive, epuration extrarenale, perfusion 
de catecholamines), ou enfin que revolution se dirige vers le coma ou un etat 
de mort encephalique. 

En ce qui concerne les IC graves, la decision de f admission en reanimation doit 
integrer en priorite une evaluation du pronostic aussi objective que possible 
(tableau I). Outre le recueil primordial du souhait du patient (a defaut de sa 
personne de confiance ou de ses proches), de son mode de vie et des comor- 
bidites, Y estimation initiale du pronostic se fonde sur des elements anamnes- 
tiques, cliniques, radiologiques et parfois electrophysiologiques ou biologiques. 
Revaluation de l’etat cognitif prealable a Y aide de flQ-Code (pour Informant 
Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly ), basee sur un questionnaire 
remis a une personne vivant avec le patient, est tres utile (annexe 1). Le score 
final constitue la moyenne des 1 6 notes attributes a la capacite de realiser des 
taches faisant appel a la memoire, au langage ou a rutilisation d’objets cou- 
rants, et on parle de troubles cognitifs pour un score > 3,4. A noter que dans 
les etudes, revolution est consideree comme favorable si findex de Barthel a 
3 mois est superieur a 95/100 et si le score de Rankin modifie est compris entre 
0 et 2 inclus (tableau II). 

II est essentiel de souligner que festimation du devenir ne peut etre ni catego- 
rique ni definitive, et que Y interpretation des donnees discutees ici requiert la 
plus grande prudence en particulier les premiers jours suivant Y admission du 
patient. 
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Tableau I - Criteres d’admission en reanimation. 

• Benefice estime de la reanimation 

• Aggravation neurologique necessitant la mise sous ventilation mecanique 

• Maitrise difficile des facteurs degression cerebrale 

• Insuffisance respiratoire aigue 

• Defaillance d’organe 

• Decompensation de pathologies sous-jacentes 

• Surveillance postinterventionnelle (neuroradiologie ou neurochirurgie) 

• Etat de mort encephalique 

Tableau II - Score de Rankin modifie. 

0 Aucun symptome 

1 Symptomes mais aucune invalidite 

2 Invalidite legere, patient autonome, handicap faible 

3 Handicap modere, marche possible sans assistance 

4 Handicap important, marche et gestes de la vie quotidienne impossibles sans aide 
3 Invalidite severe : sujet alite, incontinent, attention constante necessaire 

6 Deces 


Anamnese 

Parmi Pensemble des parametres etudies, 1’age apparait comme le determi- 
nant majeur du handicap et de la mortalite. Une etude britannique incluant 
545 malades apparies a 330 sujets controles, montre une augmentation de 
mortalite d’un facteur 4,5 pour les 65-74 ans et 8,7 pour les plus de 85 ans en 
analyse multivariee [15]. Chez les plus de 80 ans, les risques relatifs de mortalite 
a 1 mois et 1 an sont respectivement 3,5 et 5 fois plus importants que pour le 
reste de la population d’ etude, et les sujets de moins de 60 ans ne presentent pas 
d’exces de mortalite dans une cohorte canadienne de 3 631 malades [5]. 

Le motif de fadmission est un autre element d’importance. Lissue semble en 
effet plus favorable lorsque le transfert en reanimation fait suite a une intuba- 
tion pour une aggravation transitoire liee a un evenement intercurrent plutot 
quen raison d’une aggravation neurologique propre [16]. La mise sous venti- 
lation mecanique est identifiee dans les etudes comme un facteur independant 
de mortalite mais reste sujette a debat car, comme nous venons de le dire, les 
consequences different selon les motifs de fintubation. Une revue de 2005 fait 
etat d’une mortalite a 1 an de 73 % chez les malades ventiles apres AVC ische- 
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mique avec chez pres cTun tiers des survivants peu ou pas de sequelle, confor- 
tant l’idee qu’il existe une proportion non negligeable de patients graves qui 
evoluent favorablement [17]. 


Examen clinique 

L’examen neurologique initial ainsi que son evolution dans les premiers jours 
sont d’une importance capitale dans revaluation de la gravite et du pronostic. 
L’etat de vigilance est le meilleur reflet de la gravite, et le coma d’emblee ou a la 
phase aigue souleve la question de la futilite de la mise en place d’une therapeu- 
tique agressive. La mortalite a 30 jours est majoree d’un facteur 15 vis-a-vis des 
patients sans trouble de la vigilance au sein de la cohorte canadienne precitee [5] . 
De nombreux facteurs confondants doivent etre pris en compte. Les anomalies 
des gaz du sang (hypoxemie, hypercapnie), hydroelectrolytiques (hypoglyce- 
mie, hyponatremie), hemodynamiques (hypotension ou hypertension arte- 
rielle), toxiques (intoxication volontaire, sedation) ou thermiques doivent etre 
integrees et corrigees. 

La recherche des reflexes du tronc cerebral apporte egalement des informations 
fondamentales. En effet, fabolition bilaterale du reflexe photomoteur et cor- 
neen avait une valeur predictive positive de 100 % pour la mortalite a 1 an chez 
58 patients ventiles [18], et au sein d’une importante population de comateux 
( n = 346) composee a 35 % d’AVC ischemiques, la presence du reflexe photo- 
moteur etait associee au reveil dans 80 % des cas [19]. 

De meme, le syndrome clinique determine par le territoire anatomique ischemie et 
le volume lesionnel conditionne l’evolutivite. Si Ton ne considere que les accidents 
sus-tentoriels, il est bien evident que les consequences en termes de mortalite dif- 
ferent entre un petit infarctus profond (lacune) et un infarctus sylvien total [15]. 
L’lC « malin », responsable des tableaux les plus severes, entraine le deces dans 
50 a 80 % des cas selon les series si aucun traitement chirurgical n’est entre- 
pris [20, 21]. Sa definition diagnostique est non consensuelle. II est suspecte 
lorsque survient un deficit moteur hemicorporel associe, selon l’hemisphere 
atteint, a des troubles phasiques ou une heminegligence, et a une deviation de 
la tete et des yeux homolaterale a la lesion. S’il concerne l’hemisphere domi- 
nant, les dysfonctions executives engendrees et en particulier l’atteinte du lan- 
gage accroissent lourdement le handicap. L’alteration de la vigilance, en general 
d’ installation rapidement progressive, est la consequence de la majoration de 
l’oedeme ischemique responsable d’un effet de masse sur les structures medianes 
puis d’un engagement temporal. Certains signes radiologiques particulierement 
predictifs de cet oedeme malin seront detailles plus loin. 

L’autre element cle dans l’estimation pronostique est le score National Institute 
of Health Stroke ou NIHSS, qui integre revaluation du langage et dont trois 
des items sont dedies a revaluation de la vigilance (tableau III). La reproduc- 
tibilite intra- et interobservateur est excellente, ainsi que la correlation avec le 
volume de l’infarctus estime en tomodensitometrie (TDM) cerebrale au sep- 
tieme jour [22]. C’est de plus un indicateur fiable du devenir fonctionnel. 80 % 
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des patients ayant un NIHSS compris entre 4 et 6 ne presenters pas ou peu 
de sequelle, alors que 80 % decedent ou sont porteurs d’un handicap lourd si 
ce score est superieur a 15 pour un infarctus touchant l’hemisphere droit, ou 
superieur a 20 pour Themisphere gauche [3, 23]. Un score superieur ou egal a 
1 5 est associe a un risque accru de transformation hemorragique, de deces et de 
dependance apres thrombolyse [24] . Le score de Glasgow n’a pas sa place dans 
revaluation de la severite des infarctus cerebraux. 

Tableau III - Echelle NIHSS pour revaluation neurologique des accidents vasculaires cerebraux. 


la Niveau de conscience 

0 : vigilance normale, reponses aisees 

1 : non vigilant, eveillable par des stimulations mineures 
pour repondre ou executer les consignes 

2 : non vigilant, requiert des stimulations repetees 
pour maintenir son attention ; ou bien est obnubile 
et requiert des stimulations intenses ou douloureuses 
pour effectuer des mouvements non automatiques 

3 : repond settlement de fa^on reflexe ou totalement areactif 

lb Questions : le patient 
est questionne sur le mois 
et son age 

0 : reponses correctes aux deux questions 

1 : reponse correcte a une question 

2 : aucune reponse correcte 

lc Commandes : ouvrir 
et fermer les yeux, serrer 
et relacher la main non paretique 

0 : execute les deux taches correctement 

1 : execute une tache correctement 

2 : n execute aucune tache 

2 Oculomotricite : seuls les 
mouvements horizontaux sont 
evalues 

0 : normal 

1 : paralysie partielle ; le regard est anormal sur un oeil 
ou les deux, sans deviation forcee du regard ni paralysie 
complete 

2 : deviation forcee du regard ou paralysie complete 
non surmontee par les reflexes oculocephaliques 

3 Vision 

0 : aucun trouble du champ visuel 

1 : hemianopsie partielle 

2 : hemianopsie totale 

3 : double hemianopsie, incluant cecite corticale 

4 Paralysie faciale 

0 : mouvement normal et symetrique 

1 : paralysie mineure (affaissement du sillon nasogenien, 
sourire asymetrique) 

2 : paralysie partielle : paralysie totale ou presque 
de rhemiface inferieure 

3 : paralysie complete d’un ou des deux cotes 

5a Motricite MSG : bras tendu 
a 90° en position assise, a 45° 
en decubitus durant 1 0 secondes 

0 : pas de chute 

1 : chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit 

2 : effort contre pesanteur possible mais le bras ne peut 
atteindre ou maintenir la position et tombe sur le lit 

3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe 

4 : aucun mouvement 
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5b Motricite MSD : bras tendu 
a 90° en position assise, a 45° 
en decubitus durant 10 secondes 

0 : pas de chute 

1 : chute vers le bas avant 10 secondes sans heurter le lit 

2 : effort contre pesanteur possible mais le bras ne peut 
atteindre ou maintenir la position et tombe sur le lit 

3 : aucun effort contre pesanteur, le bras tombe 

4 : aucun mouvement 

6a Motricite MIG : jambes 
tendues a 30° pendant 5 
secondes 

0 : pas de chute 

1 : chute avant 5 secondes, les jambes ne heurtant pas le lit 

2 : effort contre pesanteur mais la jambe chute sur le lit 

3 : pas d’ effort contre pesanteur 

4 : aucun mouvement 

6b Motricite MID : jambes 
tendues a 30° pendant 5 
secondes 

0 : pas de chute 

1 : chute avant 5 secondes, les jambes ne heurtant pas le lit 

2 : effort contre pesanteur mais la jambe chute sur le lit 

3 : pas d’ effort contre pesanteur 

4 : aucun mouvement 

7 Ataxie : n’est testee que si elle 
est hors de proportion 
avec un deficit moteur 

0 : absente 

1 : presente sur un membre 

2 : presente sur deux membres 

8 Sensibilite : sensibilite 
a la piqure ou reaction de retrait 
apres stimulation nociceptive 

0 : normale, pas de deficit sensitif 

1 : hypoesthesie moderee : le patient sent que la piqure 
est attenuee ou abolie mais a conscience d’etre touche 

2 : anesthesie : le patient n’a pas conscience d’etre touche 

9 Langage 

0 : normal 

1 : aphasie moderee : perte de fluence verbale, difficulte 
de comprehension sans limitation des idees exprimees 
ou de la forme de l’expression 

2 : aphasie severe : expression fragmentaire, 
denomination des objets impossibles ; les echanges 
sont limites, l’examinateur supporte le poids 

de la conversation 

3 : aphasie globale : mutisme ; pas de langage utile 
ou de comprehension du langage oral 

10 Dysarthrie 

0 : normal 

1 : moderee : le patient bute sur certains mots, 
au pire il est compris avec difficultes 

2 : severe : le discours est incomprehensible, 
sans proportion avec une eventuelle aphasie ; 
ou bien le patient est mutique ou anarthrique 

1 1 Extinction et negligence 

0 : pas d’anomalie 

1 : negligence ou extinction visuelle, tactile, auditive 
ou personnelle aux stimulations bilaterales simultanees 

2 : heminegligence severe ou extinction dans plusieurs 
modalites sensorielles ; ne reconnait pas sa main 

ou s’oriente vers un seul hemiespace 
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La presence de comorbidites au moment de l’AVC conditionne aussi le pro- 
nostic fonctionnel et vital des patients : 20 % ont un antecedent d’infarctus du 
myocarde, et 25 % des survivants decederont d’un evenement vasculaire [25]. 
Les IC d’origine cardioembolique sont aussi de moins bon pronostic : leurs 
taux de mortalite a 28 jours et a 1 an sont superieurs d’ environ 30 % par rap- 
port aux accidents constitues d’autres etiologies [26]. La fibrillation auriculaire 
est de plus un facteur independant de mauvais pronostic vital a 1 an quel que 
soit 1’age [15, 27]. 


Imagerie 

Limagerie par resonance magnetique (IRM) est fexamen de reference 
recommande pour tous les AVC. Toutefois, du fait de la gravite clinique des 
patients abordes dans ce chapitre, des difficultes liees au transport et au materiel, 
cet examen est souvent remplace par le scanner (fig. 1). La taille de finfarctus 
en IRM de diffusion (DWI) est un critere pronostique essentiel [28, 29]. Cette 
caracteristique ne saurait se substituer seule aux indicateurs cliniques tels que 
fage ou la severite, mais parmi les modeles decrits pour predire le devenir, ceux 
incluant la variable « volume lesionnel en DWI » sont plus puissants que ceux 
qui ne fintegrent pas [30]. Ainsi, un volume DWI >145 mL avant la I4 e heure 
etait predictif de revolution vers un oedeme malin avec une sensibilite de 100 % 
et une specificite de 94 % dans une etude portant sur 28 patients consecutifs 
atteints d’infarctus sylvien total sur une occlusion proximale de l’artere cerebrale 
moyenne ou du siphon carotidien [31]. De plus, ce volume lesionnel serait lie 
au risque de transformation hemorragique avec ou sans thrombolyse [32, 33]. 
La presence de signes precoces d’ischemie dans plus de 50 % du territoire de far- 
tere cerebrale moyenne sur un scanner cerebral realise dans les 6 heures est un cri- 
tere fiable de survenue d’un IC malin [34]. Le deplacement de la glande pineale 
> 4 mm observe sur un scanner cerebral realise dans les 48 heures est associe au 
deces avec une specificite de 90 % [35]. Lorsque ce deplacement etait de plus de 
5 mm, associe a un deplacement du septum pellucidum >12 mm avec un volume 
lesionnel estime a plus de 400 mL, la probabilite de deces etait de 100 % [36]. 
La TDM cerebrale de perfusion couplee a des sequences angiographiques par- 
ticipe de plus en plus a la selection des patients pour la thrombolyse [37, 38]. 
Cette technique permet de surcroit d’estimer la permeabilite de la barriere 
hematoencephalique qui predirait la survenue d’une transformation hemorra- 
gique ou d’un oedeme malin avec une sensibilite de 100 % et une specificite de 
79 % [39]. Toutefois, son utilisation nest pas consideree comme suffisamment 
fiable pour le moment [40] . 


Biomarqueurs 

Une revue recente rappelle quaucun marqueur biologique n a fait la preuve 
de sa pertinence dans revaluation pronostique des accidents ischemiques 
constitues [41]. 
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Scanner sans injection J1 



• Hypodensite terrtoire de I'artere 
cerebrale moyenne gauche 

• Dedifferenciation substance blanche/ 
substance grise 

• Effacement sillons corticaux a gauche 


Scanner sans injection J13 



• J12 craniectomie decompressive gauche 

• Hypodensite dans le territoire sylvien 
total gauche 

Fig. 1 - Scanner cerebral et IRM chez un pati( 
avec legere sommolence. 


IRM Diffusion J1 



• Hypersignal en diffusion 

dans le territoire sylvien total gauche 


IRM + Gadolinium J1 



• Thrombose quasi complete 

de la terminaison carotidienne gauche 

ayant presente une hemiplegie droite brutale, 


Les indicateurs cardiaques tels que la troponine et le brain natriuretic peptide 
(BNP) seraient correles a une evolution defavorable. Ceci en raison d’une asso- 
ciation avec l’etiologie cardioembolique, qui constitue par elle-meme un critere 
de mauvais pronostic [26]. De plus, ces modifications biologiques pourraient 
indiquer une dysfonction cardiaque prealable ou consecutive a PIC [38, 42]. La 
prediction par les biomarqueurs de la recidive d’un AVC, du succes de la throm- 
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bolyse ou d’une transformation hemorragique ou enfin de la survenue d’un 
evenement coronarien ne semble pas suffisamment fiable [41]. Par ailleurs, les 
marqueurs de destruction du tissu glial ou neuronal tels que la proteine SI 00 
beta ou le glutamate semblent prometteurs, mais les preuves restent pour le 
moment insuffisantes. 


Aspects generaux des traitements 
des AVC ischemiques sus-tentoriels 

Strategies de reperfusion 
dans I'ischemie aigue cerebrale 

La levee de 1’ occlusion vasculaire due a un thrombus atheromateux ou fibri- 
nocruorique, a pour objectif de restaurer une perfusion normale afin de limiter 
les consequences et la duree d’une ischemie aigue. Si Ton se refere au concept 
du time is brain , celle-ci doit etre la plus precoce possible. Elle peut etre redis- 
cutee a la lumiere du bilan lesionnel prealable tire de fimagerie scanographique 
ou par resonance magnetique nucleaire sur la base du mismatch qui parfois 
reoriente la strategic therapeutique [43] . 

La thrombolyse par voie intraveineuse par factivateur du plasminogene rt-PA 
dans les 4 heures 30 suivant faccident ischemique demeure la seule approche 
validee meme si les strategies multimodales semblent etre des voies interes- 
santes, mais non validees par des etudes randomisees d’envergure [44, 45]. 

La tendance actuelle est a revaluation des performances des traitements 
qui reposent en grande partie sur la radiologie interventionnelle, tels que 
la thrombolyse intra-arterielle ou la thrombectomie mecanique. Elies bene- 
ficient a des patients cibles et leurs seules indications pour le moment s’ap- 
pliquent dans les 6 heures suivant une occlusion proximale de l’ACM ou 
terminale de la carotide interne ou dans les 24 heures d’une obstruction du 
tronc basilaire [40, 46]. 

Antiagregants plaquettaires 

Les preuves issues de plus de 40 000 patients inclus au sein d’essais ran- 
domises montrent que l’administration d’aspirine dans les 48 heures d’un IC 
ameliore la morbi-mortalite [47, 48]. Cet effet est reel mais modeste, puisqu’on 
observe une reduction de la mortalite et du handicap chez 12 patients traites 
sur 1 000 AVC ischemiques au prix de 2 pour 1 000 complications hemor- 
ragiques graves [49] . Son utilite se situe surtout dans la prevention de la reci- 
dive, qui est evitee chez 7 patients pour 1 000 traites [40]. Rappelons que ce 
traitement doit etre debute avec un delai de 24 heures en cas de thrombolyse 
prealable. 
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Anticoagulation precoce 

L’ ensemble des donnees sur l’administration precoce d’heparine non frac- 
tionnee ou d’heparine de bas poids moleculaire (HBPM) nest pas en faveur 
d’un benefice d’un tel traitement. En effet, les efFets positifs sont contrebalances 
par un taux eleve de complications hemorragiques. Une meta- analyse rapporte 
que pour 9 recidives ischemiques en moins, il y a 9 transformations hemorra- 
giques chez 1 000 patients traites [50]. Malgre tout, il persiste un debat sur l’uti- 
lite d’une anticoagulation precoce dans certaines situations particulieres (haut 
risque cardioembolique, stenose carotidienne serree avant chirurgie, dissection 
carotidienne) . L’infarctus malin et fhypertension arterielle severe restent des 
contre-indications a f anticoagulation precoce. 


Mesures de reanimation 

Les traitements mis en oeuvre en neuroreanimation ont pour objectifs de 
limiter fextension de finfarctus initial et fapparition de lesions ischemiques 
secondaires ainsi que de prevenir, depister ou contenir la survenue d’une 
hypertension intracranienne (HTIC). La pertinence de futilisation des outils 
habituels de monitorage dans le cadre des IC graves en reanimation reste 
debattue. 

Surveillance 

Clinique 

Lorsque le patient nest pas comateux ni sedate, revaluation clinique reste 
la pierre angulaire de la surveillance des patients cerebroleses quel que soit le 
motif d’admission. Dans le champ des AVC ischemiques, le score NIHSS est le 
plus pertinent pour quantifier une eventuelle aggravation. Celle-ci est parfois 
la consequence d’une anomalie hemodynamique ou metabolique, qui doit etre 
recherchee. 


Monitorage de la pression intracranienne (PIC) 

La presence d’une PIC >25 mmHg a la pose, dans les suites d’un AVC 
ischemique malin, est correlee a un pronostic defavorable [51]. L’utilite d’un tel 
monitorage reste toutefois discutee du fait de l’absence de preuve d’une effica- 
cite sur la survie. De plus, il est souvent constate une aggravation clinique reelle 
en dehors de toute modification de la PIC [52]. 

La mise en place de ce dispositif n’est pas sans danger. Le risque d’hematome 
intracerebral lie a la pose ou au retrait d’un capteur PIC est d’environ 2 a 
4 % [53]. Ce risque n’a par ailleurs pas ete evalue chez les patients ayant 
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beneficie d’une thrombolyse ou sous anticoagulation. Hormis dans les suites 
d’une chirurgie de decompression oil la pose d’un capteur de PIC contro- 
lateral au site operatoire est recommandee [9], ses indications ne sont done 
pas clairement definies. Elies doivent tenir compte de la severite de l’HTIC, 
des mesures therapeutiques qui seront mises en oeuvre et des complications 
potentielles. Une hemostase normale est necessaire a Putilisation d’un tel 
monitorage. La thrombolyse reste une contre-indication absolue a la mise 
en place d’un capteur intracerebral de PIC, tant que l’hemostase nest pas 
normalisee. 


Neuro-imagerie 

Chez les patients de reanimation, la surveillance est souvent basee sur la 
TDM cerebrale du fait des contraintes inherentes a FIRM. Toutefois, de nom- 
breuses publications soulignent ses limites pour le depistage Tune HTIC. La 
prediction de PHTIC reste difficile, y compris en examinant les signes scano- 
graphiques classiques que sont la disparition des sillons corticaux, la presence 
d’un engagement sous la faux, ou la dedifferenciation substance blanche/subs- 
tance grise [54]. Le risque d’HTIC est multiplie par trois en cas de citernes de 
la base comprimees ou absentes [55]. De plus, une HTIC peut survenir en cas 
de scanner juge normal [56], et inversement des modifications scanographiques 
ne s’accompagnent pas toujours de changements de PIC [51]. Une surveillance 
basee sur des scanners repetes sans arguments cliniques apparait done non ren- 
table, tres consommatrice de temps et dangereuse du fait du transport quelle 
impose au patient. 


Echographie-doppler transcranienne 

Cet examen est, avant tout, reconnu comme extremement sensible pour 
la recherche d’une baisse de la pression de perfusion cerebrale (PPC). II est 
non invasif, realisable au lit du malade, mais presente comme principale 
limite le fait d’etre operateur dependant. II permet de juger precisement 
du retentissement hemodynamique d’une HTIC, consecutive par exemple 
a la « poussee » de l’oedeme ischemique. II permet de deceler precocement 
et avec precision les malades qui vont evoluer vers l’oedeme malin a la 
suite d’un IC [57]. L’echographie transcranienne apporte des informations 
sur le deplacement lateral du IIP ventricule, qui permet de quantifier le 
deplacement de la ligne mediane. Chez 42 sujets victimes d’un infarctus 
hemispherique, Gerriets a montre que lorsque ce dernier etait >2,5 mm a 
16 heures de l’AVC, >3,5 mm a 24 heures, > 4 mm a 32 heures et > 5 mm 
a 40 heures, le deces survenait dans 100 % des cas si la chirurgie de decom- 
pression n’etait pas entreprise [57]. Ces donnees pourraient permettre de 
depister une aggravation au lit du malade et ainsi de cibler les patients 
eligibles a la chirurgie. 


Infarctus cerebraux sus-tentoriels graves : prise en charge en reanimation 69 


Oxygenation et ventilation mecanique 

La ventilation mecanique a pour but une prevention de fhypoxemie qui, si 
elle nest pas corrigee, aggrave les lesions ischemiques cerebrales. La deteriora- 
tion de la vigilance observee apres un IC grave s’accompagne d’une obstruction 
des voies aeriennes qui conduit a une hypoxemie, une hypoventilation et des 
pneumopathies d’inhalation dont fincidence augmente en cas de coma, justi- 
fiant ainsi d’une protection des voies aeriennes. II nexiste pas de preuve dans la 
litterature de fefficacite de cette strategic, toutefois, les effets potentiellement 
benefiques de la ventilation et de la protection des voies aeriennes meritent etre 
discutes. 

Lutilisation de hauts volumes courants etant impliquee dans faugmentation de 
fincidence du syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA) chez les patients 
de neuro reanimation, la ventilation protectrice doit etre la regie [58, 59]. 
Loxygene en tant que therapie visant a limiter les consequences de f ischemie fait 
fobjet d’une attention particuliere. Les capacites de foxygenotherapie hyper- 
bare (OHB) et de foxygenotherapie normobare hyperoxique (ONH) a reduire 
la taille de f infarctus sont encourageantes, mais n’ont pu etre demontrees que 
chez I’ animal a ce jour [60, 61]. Cette diminution de la taille de f infarctus est 
d’autant plus significative si la thrombolyse permet une revascularisation. De 
plus, le taux de transformations hemorragiques est moindre dans le groupe 
ONH ou OHB associe a la thrombolyse, par rapport au rt-PA seul [60] . Les 
etudes cliniques sont decevantes et patissent de leurs petits effectifs [62, 63]. 
LONH presente moins de contraintes et de desagrements que fOHB. Admi- 
nistree dans les 12 heures de fAVC, elle permet une amelioration du NIHSS a 
4 heures et 24 heures mais pas a 3 mois [64] . Cette meme equipe mene actuel- 
lement une etude comparative randomisee visant a evaluer le benefice de ces 
traitements, devant inclure 240 sujets et dont les resultats sont attendus. 
Lhypocapnie diminue le volume sanguin cerebral et le debit sanguin cerebral 
par effet de vasoconstriction. Lhyperventilation reduit la PIC par effet de dimi- 
nution du volume sanguin cerebral. Cet effet est immediat mais en general 
transitoire, et peut aggraver le volume de f infarctus [65]. Le risque de rebond 
de la PIC par vasodilatation lorsque la PaC0 2 revient a la normale est de plus 
non negligeable [66]. Les objectifs doivent etre une normocapnie (PaC0 2 entre 
35 et 40 mmHg). 

La ventilation mecanique chez le patient cerebrolese n est pas un objectif thera- 
peutique en elle-meme, mais plutot un traitement adjuvant qui doit avoir pour 
but une prevention de f hypoxemie et une normocapnie. II est probable que son 
benefice ne soit jamais clairement demontre. Toutefois, meme s’il nexiste pas 
d’etude randomisee demontrant un benefice de la ventilation mecanique chez 
les patients presentant un AVC grave, il parait raisonnable de recommander 
f intubation et la ventilation mecanique quand un etat comateux s’installe, que 
fhematose n est pas assuree par une oxygeno therapie classique, et lorsque le 
pronostic neurologique est suffisamment favorable pour envisager un benefice 
a une reanimation intensive. 
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Neurosedation 

La sedation permet de controler de nombreux facteurs participant aux 
agressions secondaires. En effet, elle permet non seulement une diminution 
de fanxiete, une analgesic, un controle de P agitation et de la reponse au 
stress [67], mais egalement une adaptation au ventilateur et un controle de la 
PaC0 2 . Elle diminue les efforts de toux et les reactions aux aspirations bron- 
chiques qui peuvent entrainer une HTIC par diminution du retour veineux 
cerebral. 

Elle reduit fortement Pincidence des frissons, et permet un meilleur controle de 
la temperature [68] . Enfin, la diminution de la reponse sympathique sous seda- 
tion permet une diminution de f incidence des poussees hypertensives [69] . Le 
controle de tous ces parametres (PaC0 2 , pression arterielle moyenne, tempera- 
ture) est fondamental chez ces patients, et les effets de la sedation sur le controle 
de la PIC en sont le resultat direct. 

En plus de ces effets, la sedation pourrait avoir des objectifs cerebraux speci- 
fiques groupes dans le terme tres theorique de « neuroprotection ». Le controle 
de la PIC et de la PPC participe a limiter Petendue des lesions ischemiques. Elle 
entraine une diminution de la consommation cerebrale en oxygene (CMR0 2 ) 
et la reduction du debit sanguin cerebral, qui ont un effet sur la diminution de 
la PIC [69] . La sedation permettrait d’ameliorer f adequation entre besoins et 
apports metaboliques cerebraux. Toutefois, la meme sedation pourrait alterer 
P autoregulation du debit sanguin cerebral, et rendre le cerveau plus vulnerable 
a des baisses de pression arterielle moyenne (PAM) [70]. Une baisse importante 
de la PAM induite par la sedation est done un « prix a payer » trop important 
pour le debit sanguin cerebral, en rapport a des benefices tres theoriques de 
baisse de CMR0 2 . Cette baisse de PAM induite par la sedation doit done etre 
strictement surveillee, prevenue et combattue. 

Finalement, aucune strategic de neuroprotection pharmacologique n’a demon- 
tre une reelle efhcacite. Le preconditionnement par sevoflurane permet une 
reduction de la taille de f infarctus et de fapoptose au cours d’une ischemic 
cerebrale transitoire provoquee chez le rat. Cet effet nest retrouve quau 3 e jour 
mais pas a 7 ou 14 jours [71]. D’autres agents « neuroprotecteurs » tels que le 
clomethiazole, activateur des recepteurs GABAa ou le NXY-059 qui piege les 
radicaux libres oxygenes, n’ont pas apporte le benefice attendu sur le devenir 
clinique des malades [72, 73]. 


Equilibre hemodynamique 

II existe peu de certitudes concernant la fa^on dont doivent etre gerees 
les modifications tensionnelles a la phase aigue. Les patients presentant les 
chiffres les plus hauts et les plus bas dans les 24 premieres heures sont ceux 
qui ont la plus grande probability de deterioration clinique precoce et devo- 
lution defavorable a distance [74]. La vulnerability du territoire ischemie et 
la menace sur la zone de penombre en cas de chute de la PPC ont conduit a 
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un principe de non-intervention sur une hypertension arterielle, a moins que 
celle-ci ne depasse 220 mmHg de pression arterielle systolique et 120 mmHg 
de pression arterielle diastolique [40]. Avant et apres thrombolyse, il est 
communement admis quil faut maintenir une pression arterielle inferieure 
a 185 mmHg afin de reduire le risque de transformation hemorragique [40]. 
Toutefois, il nexiste pas de preuves suffisamment solides pour affirmer quin- 
fluer pharmacologiquement sur la pression arterielle modifie le pronostic 
dans les IC [75]. 


Controle glycemique 

L’hyperglycemie, qui survient dans 60 % des cas apres un IC meme en 
l’absence de diabete prealable, est clairement identifiee comme associee a un 
mauvais pronostic [27]. En reanimation polyvalente, feventuel benefice d’un 
controle strict de la glycemie (80 mg/dL a 110 mg/dL) prete toujours a pole- 
mique. En neuroreanimation, les donnees actuelles montrent une absence de 
difference sur revolution entre ces deux strategies [76]. 

L’ etude britannique GIST (pour Glucose Insuline Stroke Trial) est le plus impor- 
tant essai controle realise a ce jour chez les patients victimes d’IC [77]. Elle a 
permis d’inclure 933 patients randomises en un groupe insulinotherapie inten- 
sive versus un groupe placebo. Le critere principal de mortalite a 3 mois ne 
differait pas entre les groupes, mais feffectif prevu au depart n a pu etre atteint 
en raison d’un rythme trop lent d’inclusions. 


Epilepsie 

La frequence rapportee des crises comitiales a la phase aigue des AVC varie 
de 2 a 23 % selon les series [40, 46]. Elies surviennent plus frequemment dans 
les 24 premieres heures et sont souvent partielles, secondairement generalisees. 
Une crise d’epilepsie generalisee peut etre source d’augmentation de la PIC et 
constitue un facteur aggravant [78] . Cependant, il nexiste pas a ce jour de preuve 
en faveur d’une prevention medicamenteuse primaire ou secondaire [78]. Il est 
toutefois recommande de donner un traitement antiepileptique apres une crise 
d’epilepsie survenant apres IC [9]. 


Soins physiques precoces 

Le positionnement adequat du patient previent les complications. Au lit, 
le patient est installe en decubitus dorsal, un oreiller place sous la tete pour la 
surelever a 30° et empecher finflexion laterale du cou. Ceci permet un retour 
veineux cave superieur adequat essentiel en cas d’HTIC, et reduit fincidence 
des pneumopathies acquises sous ventilation mecanique [79]. Les membres 
superieurs sont poses sur un coussin, le bras en rotation neutre, en abduction 
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a 60°, 30° d’antepulsion, le coude flechi a 40°. La main en semi-pronation est 
posee sur une mousse, les doigts ecartes en extension, le pouce en abduction. 
Cette position facilite le drainage du membre superieur et evite f apparition 
de foedeme. Le membre inferieur est place en rotation neutre, la hanche et le 
genou sont positionnes en rectitude, la cheville est maintenue a angle droit. 
Une attention particuliere concernant f articulation glenohumerale de f hemi- 
plegique est essentielle. Une mobilisation passive de f ensemble des articula- 
tions doit etre debutee rapidement afin de limiter les phenomenes de spasticite 
et de lutter contre les attitudes vicieuses [80]. 


Traitement specifique 
de I'oedeme ischemique 

On distingue classiquement oedemes cytotoxique et vasogenique dans la 
formation de foedeme postischemique. 

L’ oedeme cytotoxique apparait quelques minutes apres le debut de fischemie 
cerebrale, du fait d’une defaillance energetique et d’une depolarisation mem- 
branaire d’origine anoxique aboutissant a f accumulation de Na + , et done d’eau 
en intracellulaire. La rupture de la barriere hematoencephalique (BHE) repre- 
sente le facteur essentiel de la formation de foedeme vasogenique a f origine 
d’une fuite d’eau et de proteines du compartiment intravasculaire vers les sec- 
teurs interstitiels et intracellulaires. Elle survient plus tardivement et fait suite a 
un transport anormal du Na + vers le secteur extracellulaire [81]. 

L’impact de la reperfusion sur f evolution de foedeme reste debattu. Les effets 
benefiques ou deleteres de la reperfusion semblent dependre de la severite et 
de la duree de fischemie, et de f efhcacite de la reperfusion [82] . II est interes- 
sant de noter que f absence totale de debit sanguin cerebral ne modifie pas le 
contenu en Na + et en eau du parenchyme cerebral, suggerant quun debit est 
necessaire pour entrainer un oedeme postischemique [81, 82]. Si la reperfusion 
se produit sur un tissu endommage, f augmentation de permeabilite vasculaire 
pourrait engendrer un oedeme vasogenique. 


Antioedemateux 

Mannitol 

Theoriquement, son action osmotique depend de fintegrite de la BHE. 
L’effet pourrait etre done plus prononce du cote sain, aggravant le mecanisme de 
f engagement sous la faux [83, 84]. Laccumulation de mannitol dans les tissus 
endommages, a f origine d’une inversion du gradient osmotique et d’une aggra- 
vation de foedeme, a egalement ete observee [84]. Une analyse de la Cochrane 
Review rapporte que sur cinq essais, aucun ne permet d’affirmer qu’il existe 
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un reel benefice a l’administration de mannitol dans cette indication [85]. La 
mortalite a 30 jours et a 1 an ne semble pas non plus etre influencee par l’uti- 
lisation du mannitol, si Ton se refere a une etude observationnelle menee chez 
805 patients [86]. 

Toutefois, ces etudes ne se sont pas attachees a mesurer la reduction de l’oedeme 
et de l’HTIC obtenue par F administration du mannitol dans le cadre des infarc- 
tus hemispheriques. Certaines series rapportent une augmentation de la PPC 
et de la pression tissulaire en oxygene, que ce soit du cote ischemique ou non 
ischemique, apres un bolus unique de 40 g [87]. 

Lutilisation du mannitol chez ces patients nest fondee que sur des donnees 
experimen tales ou observationnelles, mais semble pertinente s’il s’agit d’une 
dose unique visant une diminution transitoire de la PIC dans fattente d’un 
traitement complementaire. 


Serum sale hypertonique 

C’est une alternative au mannitol car, en plus de son effet osmotique et en 
cas de BHE intacte, il est completement exclu du systeme nerveux central. II 
entraine par ailleurs une expansion volemique qui ameliore potentiellement 
la PPC. Son utilisation dans l’HTIC induite par les traumatismes craniens est 
beaucoup mieux documentee que dans les suites d’un IC grave. Seules deux 
series sur des petits effectifs montrent une reduction de la PIC apres echec 
du mannitol [88, 89]. La charge hydrosodee induite par Padministration de 
serum sale hypertonique chez des sujets souvent ages aux antecedents cardio- 
vasculaires doit etre prise en compte dans le risque de survenue d’un oedeme 
pulmonaire. 


Glycerol 

Autre agent antioedemateux, il a l’avantage d’etre metabolise apres passage 
de la BHE, ce qui reduit le risque d’inversion du gradient osmotique. Son 
efficacite a ete evaluee dans de nombreux essais dont une revue fait la syn- 
these [90]. Au total, sur 482 sujets traites versus 463 controles, il n’y a pas de 
baisse de la mortalite a court terme, sauf si l’on s’interesse a la sous-population 
des AVC ischemiques. Cet effet disparait a long terme, de meme que la reduc- 
tion de l’incapacite. Son utilisation n’est done pas recommandee. 


Cortico'ides 

La encore, les conclusions des auteurs d’une revue Cochrane sont en faveur 
d’une insuffisance de preuve pour un eventuel benefice des cortico'ides dans 
la prise en charge de l’oedeme post-ischemique [91]. Ils ne sont done pas 
recommandes [10]. 
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Barbituriques 

Leur action sur la PIC resulte d’une baisse de la CMR0 2 qui, du fait du 
« couplage metabolique », entraine une reduction du debit sanguin puis du 
volume sanguin cerebral. Leur utilisation est sujette a caution du fait des com- 
plications associees telles que le risque accru d’infections, de dysfonction hepa- 
tique et ses effets hemodynamiques. 

II y a peu de donnees dans le cadre des IC graves et elles sont plutot decevantes. 
Le seul essai prospectif non controle rapporte chez 60 accidents ischemiques 
graves du territoire sylvien, une diminution de la PIC chez 50 d’entre eux, alors 
que Posmotherapie et Phyperventilation avaient echoue [92]. Seulement 5 ont 
survecu, et la perfusion de barbiturique etait significativement associee a une 
baisse de PPC. 


Hypothermie therapeutique 

Les effets neuroprotecteurs de Phypothermie sont aujourd’hui bien docu- 
ments. Dans des modeles animaux d’ischemie cerebrale et surtout chez 
Phomme pour la reanimation de P arret cardiaque, Phypothermie moderee 
(temperature corporelle a 35 °C) ameliore le pronostic neurologique [93, 94]. 
De plus, Phypothermie permet une diminution de la PIC [95]. Ainsi, la mani- 
pulation de la temperature est devenue un outil therapeutique important chez 
les patients de neuroreanimation. 

Six etudes de faisabilite de Phypothermie moderee ont ete conduites chez les 
patients presentant un IC grave. Elles ont toutes conclu a une faisabilite cor- 
recte, y compris en cas dissociation a la thrombolyse [96] et chez les patients 
conscients et non sedates si Phypothermie etait moderee (environ 35,5 °C) [97]. 
En cas d’hypothermie plus profonde (32-33 °C), une sedation etait a chaque 
fois associee [98-103]. Le delai d’induction de Phypothermie variait de 3 a 
28 heures apres le debut des signes neurologiques, pour une duree allant de 
6 heures a 72 heures. Les methodes de refroidissement sont variables, avec des 
moyens externes comme des couvertures chauffantes ou des moyens internes 
(perfusions de solute froid, catheters refroidissants). Les delais d’induction de 
Phypothermie semblent plus courts avec les methodes internes. 

Dans la plupart des etudes, Phypothermie induisait une diminution significa- 
tive de la PIC. La periode de rechauffement semble cruciale, car elle expose au 
rebond de l’HTIC qui contribue potentiellement a Paggravation des lesions [98, 
101, 103]. Un rechauffement progressif est preconise (0,1 °C par heure) afin 
d’eviter ces poussees d’HTIC [104]. 

Les complications sont nombreuses avec selon les series, une incidence qui varie 
de 40 a 100 % pour Phypotension arterielle, de 37 a 76 % pour la thrombo- 
penie, de 11 a 50 % pour les pneumopathies et de 30 a 60 % pour les brady- 
cardies. 

Parmi ces etudes, le taux de mortalite releve s’echelonnait de 38 a 47 % ce qui 
est bien loin des 80 % de deces rapportes dans une serie historique chez des 
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patients victimes d’lC malins [20]. De plus, le devenir des survivants parait 
favorable, avec un index de Barthel a 3 mois entre 65 et 70 [101, 103] ou a 
75 a 6 mois [100]. Bien que ces resultats soient encourageants, ils doivent etre 
moderns par fensemble des biais methodologiques issus d’ etudes preliminaries 
non controlees. Des preuves apportees par des essais randomises controles man- 
quent encore pour faire de l’hypothermie plus qu’une therapeutique experi- 
mentale. 


Craniectomie decompressive 

L’hemicraniectomie decompressive permet d’eviter l’engagement tem- 
poral d’un infarctus sylvien malin. Elle consiste en la realisation d’un large 
volet osseux fronto-parieto-temporal associee a une ouverture de la dure- 
mere sans exerese de tissu infarci. Le volet osseux peut etre conserve puis 
reimplante au patient, ou etre remplace par un materiel synthetique (cra- 
nioplastie). Ces dernieres annees, futilisation de la chirurgie de decompres- 
sion apres IC malin a souleve la question de 1’utilite d’un geste agressif qui 
certes permet de sauver la vie du patient, mais parfois au prix d’un lourd 
handicap. 

L’ analyse poolee de trois essais therapeutiques randomises europeens compa- 
rant une prise en charge medicale seule a l’hemicraniectomie decompressive a 
permis d’apporter des elements de reponse. Un total de 93 patients a ete inclus 
en fonction de leur age (18 a 60 ans), du score NIHSS (> 15), de l’alteration de 
la vigilance, d’un infarctus de plus de 50 % au scanner cerebral ou de plus de 
145 mL a l’IRM DWI, et une chirurgie debutee dans les 48 heures. 

La chirurgie permettait une reduction de 50 % de la mortalite, une augmenta- 
tion de 23 % du nombre de patients en vie avec un handicap residuel modere 
(Rankin 2 a 3) et de 51 % du nombre de patients avec un handicap residuel 
modere ou severe (Rankin 2 a 4) [105]. 

Cette chirurgie, lorsqu’elle est realisee precocement (dans les 48 heures et sans 
attendre les signes d’ engagement) et appliquee a la population de ces essais 
therapeutiques (c’est-a-dire sujets jeunes de moins de 55 a 60 ans et sans co- 
morbidites severes associees), n’augmente pas le nombre de patients severement 
handicapes a 1 an de suivi (environ 5 %). L’age jeune et le delai d’intervention 
< 48 heures sont les deux facteurs de meilleur pronostic. 

La combinaison d’une hypothermie moderee (35 °C) et de l’hemicraniecto- 
mie decompressive versus la chirurgie seule dans les 24 heures d’un infarctus 
sylvien malin a fait l’objet d’une etude randomisee chez 25 sujets. II existe une 
tendance en faveur de 1’ association de ce traitement, mais la difference n’est pas 
statistiquement significative (p a 0,08) [106]. 

II faut cependant garder a 1’ esprit certaines donnees avant de proposer un tel 
traitement. D’abord, bien que la chirurgie double la probability de survie avec 
peu de sequelles, le risque d’une incapacite severe (Rankin a 4) est multiplie par 
10. En pratique il existe des reserves en cas d’atteinte de l’hemisphere majeur, 
avec les troubles du langage et du comportement que cela implique, si bien que 
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Themicraniectomie droite est souvent privilegiee. Ensuite, fopportunite de la 
realisation de ce geste chez les plus de 60 ans ou apres 48 heures devolution 
est incertaine. Enfin, des complications locales sont possibles (hematome sous- 
dural, abces ou empyeme, hydrocephalic, hypotension du liquide cephalora- 
chidien [LCR]). 

Decisions de limitation 

et d'arret des therapeutiques actives 

Le devenir fonctionnel etant particulierement difficile a preciser au depart, 
une decision de limitation peut intervenir une fois la reanimation entreprise, 
surtout lorsque revolution devient defavorable. L’ensemble des elements par- 
ticipant a la discussion sur futilite d’une reanimation active initiale, basee sur 
une evaluation de la personne, de ses souhaits, son mode de vie, ses antecedents 
et handicaps prealables, integres aux parametres cliniques et paracliniques, sont 
les memes que pour une reflexion concernant un abandon des therapeutiques 
actives. 

Toutefois, aucun modele ne semble suffisamment predictif pour aider a lui seul 
a effectuer ce choix difficile. Par exemple, une echelle visant a predire la recu- 
peration fonctionnelle selon trois niveaux de probability et basee sur le score 
NIHSS, le volume de finfarctus en DWI et le temps entre le debut des symp- 
tomes et FIRM, montrait une sensibilite de seulement 77 % pour une speci- 
ficite de 88 % [107]. D’autres modeles semblent plus precis au premier abord 
avec une probability de deces ou de handicap severe de 95 % a 30 jours, mais 
avec un intervalle de confiance compris entre 30 et 80 % [17]. 

La prise de decision sur le degre d’engagement therapeutique doit etre colle- 
giale et faire appel au neurologue referent. Elle intervient apres avoir delivre 
une information claire et loyale aux proches du patient et pris en compte leur 
volonte, sans pour autant les impliquer en tant quacteurs de ce choix. 


Conclusion 

E admission precoce en reanimation des patients susceptibles de s’aggraver, 
le depistage et la prevention des agressions cerebrales secondaires, ainsi que la 
mise en place des traitements specifiques comme la desobstruction arterielle 
devraient conduire a une amelioration du pronostic. Parvenir a depister pre- 
cocement la survenue d’un oedeme malin ou une HTIC, a les contenir et a en 
limiter les consequences, constitue le coeur de la problematique de neurorea- 
nimation entourant la gestion des patients souffrant d’un IC grave. L’ arsenal 
therapeutique pour faire face a cette situation critique est vaste, mais seule la 
chirurgie de decompression est aujourd’hui validee. 
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Accidents ischemiques 
sous-tentoriels graves 


N. Bruder, L. Velly 


Vingt pour cent des accidents vasculaires cerebraux (AVC) ischemiques 
concernent la circulation posterieure (vertebrobasilaire). Les tableaux cliniques 
peuvent etre tres peu symptomatiques, voire meme meconnus, ou au contraire 
tres severes avec un coma pro fond d’emblee. Ces accidents ischemiques de la 
fosse posterieure evoluent souvent en plusieurs temps, necessitant de la part 
de furgentiste une bonne connaissance des signes neurologiques d’ischemie 
de la fosse posterieure, pour eviter f aggravation vers le coma ou des sequelles 
severes. Une serie de 15 patients chez lesquels le diagnostic n’avait pas ete porte 
initialement retro uvait une mortalite de 40 % et 50 % de sequelles chez les 
survivants malgre une symptomatologie clinique peu inquietante a fadmission 
aux urgences [1]. Les deux tableaux principaux pour le reanimateur sont f AVC 
cerebelleux massif et la thrombose vertebrobasilaire. Locclusion de Y artere basi- 
laire est rare (1 % des AVC et 8 % des accidents vertebrobasilaires), mais donne 
les tableaux les plus graves lies a fatteinte du tronc cerebral [2] . Dans les AVC 
cerebelleux, la gravite clinique dent aux lesions ou a la compression du tronc 
cerebral. En dehors des tableaux cliniques graves d’emblee, certains patients 
sans defaillance mais a haut risque d’ aggravation justifient une surveillance en 
reanimation pendant 48 a 72 heures. 
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Mecanisme et signes cliniques 


Les causes principals d’ischemie vertebrobasilaire sont l’embolie, l’athero- 
sclerose, la microangiopathie et la dissection arterielle. Les embolies sont d’ori- 
gine cardiaque ou des gros vaisseaux a destinee de la fosse posterieure (aorte, 
portion proximale des arteres vertebrales ou de fartere basilaire). La dissection 
de fartere vertebrale survient dans sa portion mobile, en dehors du trajet a 
travers le canal vertebral, le plus souvent chez des sujets jeunes. Les facteurs 
generaux de risque d’AVC (hypertension, diabete, tabagisme, hyperlipidemie, 
fibrillation auriculaire, antecedent d’AVC) s’appliquent egalement aux AVC de 
la fosse posterieure. La localisation anatomique du cervelet permet de com- 
prendre que tout oedeme va comprimer le IV e ventricule provoquant une 
hydrocephalie, puis le tronc cerebral, expliquant la gravite des ischemies cere- 
belleuses (fig. 1). Cet effet de masse lors des AVC cerebelleux survient dans 
10 % a 20 % des cas [3]. L’atteinte cerebelleuse la plus frequente concerne le 
territoire de fartere cerebelleuse postero-inferieure (PICA). Dans pres de 90 % 
des cas, f ischemie est unilaterale [4] . 



Fig. 1 - IRM cerebrale normale en coupe sagittale avec les principales structures de la fosse 
cerebrale posterieure. 


Les signes cliniques d’atteinte du cervelet sont peu specifiques et facilement me- 
connus. Ces signes peuvent etre des vertiges, des nausees ou des vomissements, 
des cephalees, une instability a la marche. Devant ces signes fonctionnels, il faut 
rechercher des signes cliniques d’atteinte cerebelleuse : ataxie, dysarthrie, nys- 
tagmus. Plus rarement, il existe des signes d’atteinte du tronc cerebral avec defi- 
cit moteur, dysesthesies, atteinte d’un ou de plusieurs nerfs craniens. L’atteinte 
du tronc cerebral a donne lieu a de multiples descriptions cliniques en fonction 
du niveau d’atteinte (tableau I). La presence de troubles visuels, en particulier 
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d’une hemianopsie, est tres evocatrice d’ accident vertebrobasilaire. Une forme 
clinique particuliere est la survenue de troubles de la conscience ou d’un coma 
lie a une atteinte thalamique bilaterale avec des troubles moteurs moderns ou 
absents. Ceci survient lors de focclusion d’une artere de Percheron qui, a partir 
d’une artere cerebrale posterieure, irrigue les deux thalamus. 

Tableau I - Formes cliniques des atteintes du tronc cerebral. 


Niveau 
de F atteinte 

Syndrome 

Lesion 

Atteinte clinique 


Weber 

Mesencephale paramedian 

Paralysie du III ; hemiplegie 
controlaterale 


Claude 

Noyau rouge, pedoncule 
cerebelleux superieur 

Paralysie du III ; ataxie 
cerebelleuse controlaterale, 
tremblements 

Mesencephale 

Benedikt 

Noyau rouge, faisceau 
corticospinal 

Paralysie du III ; ataxie 
cerebelleuse controlaterale, 
tremblements, choree 


Parinaud 

Tubercules quadrijumeaux 

Paralysie des mouvements 
oculaires de verticalite 
et de Faccommodation 


Millard- 

Gubler 

Noyau du VII ; faisceau 
corticospinal 

Paralysie faciale, hemiplegie 
controlaterale 

Protuberance 

Foville 

Noyau du VI, VII ; 
faisceau corticospinal 

Paralysie faciale, paralysie 
oculomotrice, hemiplegie 
controlaterale 


Raymond- 

Cestan 

Protuberance superieure 

Syndrome cerebelleux, paralysie 
oculomotrice, hemiplegie 
controlaterale, choree 


Avellis 

Noyau ambigu (X, XI), 
faisceau spinothalamique 

Paralysie du voile et 
de la corde vocale 
homolaterale, hemianesthesie 


Schmidt 

Noyau X, XI 

Syndrome d’Avellis + paralysie 
du trapeze 

Bulbe 

Jackson 

Noyau X, XI, XII 

Syndrome d’Avellis + paralysie 
du trapeze + paralysie 
de l’hemilangue 


Wallenberg 

Fossette laterale du bulbe 

Atteinte duV, IX, X, XI 
homolaterale, syndrome 
de Claude-Bernard Horner, 
syndrome cerebelleux, 
hemianesthesie controlaterale 
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Les signes cliniques lies a une occlusion de fartere basilaire dependent du 
niveau de la thrombose et de la souffrance ischemique associee (fig. 2). L’oc- 
clusion de la partie proximale ou mediane de fartere basilaire (fig. 2a, 2b) 
provoque generalement une ischemie protuberantielle avec tetraplegie, dy- 
sarthrie, dysphagie, et des atteintes variables des paires craniennes. Dans les 
cas les plus severes, seuls les mouvements de verticalite oculaire sont pos- 
sibles, realisant un tableau de locked-in syndrome (LIS). Les troubles de la 
conscience dependent de fatteinte de la substance reticulee. Locclusion de la 
partie distale de fartere basilaire provoque une ischemie mesencephalique et 
thalamique bilaterale avec tetraplegie, troubles de la conscience, troubles ocu- 
lomoteurs et pupillaires. Ce diagnostic nest pas facile aux urgences, un dia- 
gnostic de coma etant souvent porte et les patients etant rapidement intubes 
et ventiles. La presence de crises convulsives est possible, liee a un infarctus 
dans le territoire occipital. Un certain nombre de diagnostics differentiels 
peuvent etre evoques, necessitant une demarche clinique et paraclinique ri- 
goureuse (tableau II). Limagerie seule, lorsquelle nest pas guidee par un 
raisonnement clinique, peut conduire a des catastrophes. 
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Fig. 2 - Schemas anatomiques de coupes du tronc cerebral a l’etage a-bulbaire ; b-pontique ; 
c-pedonculaire. 
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Tableau II - Diagnostics differentiels d’une occlusion de l’artere basilaire et examens 
a pratiquer en urgence. 


Diagnostic 

Examens complementaires 

Hemorragie du tronc cerebral 

Scanner cerebral 

Hemorragie meningee 

Scanner cerebral 

Syndrome de Guillain-Barre ou syndrome 
de Miller-Fisher 

Examen clinique, ponction lombaire 

Myasthenie 

Examen clinique, test a la prostigmine 

Encephalite infectieuse 

Ponction lombaire, IRM 

Hypoglycemie 

Glycemie capillaire 

Coma metabolique ou toxique 

Anamnese, examens sanguins, EEG 

Etat de mal epileptique non convulsif 

Anamnese, EEG 

AVC hemispherique bilateral 

Scanner ou IRM 

Thrombophlebite cerebrale 

IRM 


IRM : imagerie par resonance magnetique, EEG : electroencephalogramme, AVC : accident 
vasculaire cerebral. 


Imagerie 

Phase initiale 

Le scanner cerebral est souvent le premier examen demande. II est la plupart 
du temps faussement rassurant en montrant des images normales. Son but prin- 
cipal est d’eliminer un accident hemorragique. Un signe inconstant mais inte- 
ressant a rechercher est une hyperdensite de l’artere basilaire sur le scanner non 
injecte, qui temoigne d’un thrombus intra-arteriel. L’angioscanner est facile a 
realiser dans le meme temps et permet d’eliminer une thrombose vertebrobasi- 
laire. Cependant, cet examen manque de sensibilite pour detecter des stenoses ou 
evaluer la circulation cerebelleuse. Chez un patient sans signe de detresse, FIRM 
est certainement le meilleur examen (fig. 3 et 4). II permet dans le meme temps 
d’evaluer l’etendue et la topographie des lesions et d’ evaluer l’etat des arteres 
cerebrales. L’IRM peut aussi modifier le diagnostic en decouvrant une tumeur 
ou une malformation vasculaire. II ne faut cependant pas decider du pronostic 
en fonction de l’intensite des lesions du tronc cerebral sur l’imagerie en diffusion. 
Des lesions apparemment tres importantes a la phase aigue peuvent permettre 
une bonne recuperation [5, 6]. Une ischemie cerebelleuse touchant plus des 
deux tiers d’un hemisphere comporte un risque eleve de compression du tronc 
cerebral au cours des trois jours suivants. C’est done un critere justifiant une 
surveillance rapprochee en soins intensifs neurovasculaires ou en reanimation. 
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Chez un patient en detresse neurologique d’emblee ou lorsque les signes cli- 
niques s’aggravent rapidement, il peut etre plus benefique de realiser d’emblee 
une angiographie. Cet examen permet de faire le diagnostic de l’atteinte vascu- 
laire et en meme temps il permet des manoeuvres therapeutiques par thrombo- 
lyse in situ ou desobstruction mecanique (fig. 5). 



Fig. 3 - IRM montrant une lesion ischemique de la protuberance par occlusion de l’artere 
basilaire avec locked-in syndrome. 



Fig. 4 - Sequence IRM de diffusion revelant a la phase precoce une ischemie cerebelleuse 
bilaterale et occipitale gauche. 



Fig. 5 - Angiographie vertebro-basilaire revelant une stenose severe de la partie moyenne 
de l’artere basilaire (fleche). 
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Apres 48-72 heures 

Apres un infarctus cerebelleux, Fetat du patient peut saggraver du fait de Fap- 
parition d’un effet de masse lie a Foedeme ischemique (fig. 6). Les signes radio- 
logiques associes a une aggravation clinique sont une compression et un deplace- 
ment du IV e ventricule, une hydrocephalie, une deformation du tronc cerebral, 
une compression des citernes de la base [3]. Les patients cliniquement stables 
sans signe de compression 48 a 72 heures apres FAVC peuvent etre surveilles en 
service classique. Une aggravation plus tardive est neanmoins possible, notam- 
ment en cas de transformation hemorragique de FAVC ischemique. A distance, 
une evaluation par IRM est utile pour faire le bilan des lesions principalement du 
tronc cerebral, qui peuvent etre associees a des troubles neurologiques persistants 
et sont le principal determinant de la qualite de la recuperation neurologique [7]. 



Fig. 6 - Scanner cerebral: ischemie cerebelleuse avec compression du quatrieme ventricule 
et hydrocephalie. 


Evolution clinique et complications 
medicales 

Complications medicales 

Pneumonie 

Un accident vertebrobasilaire, une dysphagie et la gravite clinique initiale 
sont des facteurs predictifs forts d’un risque d’infection pulmonaire [8]. Jusqu a 
80 % des patients ont une dysphagie apres un AVC vertebrobasilaire [9]. Les 
patients souffrant d’un AVC vertebrobasilaire et de troubles de la conscience 
doivent beneficier d’une intubation tracheale puis d’une tracheotomie pour 
proteger les voies aeriennes. Chez les patients conscients souffrant de dysphagie, 
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une evaluation quotidienne des troubles de la deglutition et de fencombrement 
bronchique est indispensable avec une kinesitherapie respiratoire deux fois par 
jour. Une tracheotomie nest indiquee quen cas d’aggravation respiratoire avec 
hypoxemie. La mise en place d’une sonde gastrique est indispensable a la phase 
initiale, mais provoque un oedeme larynge et aggrave les troubles de la degluti- 
tion. II est done licite de s’en passer apres 7 a 10 jours devolution pour favo riser 
la recuperation pharyngolaryngee. 


Troubles digestifs 

La dysphagie et les troubles de la motilite intestinale sont frequents apres 
un AVC, notamment vertebrobasilaire. La deglutition est un phenomene com- 
plexe qui depend de la contraction et du relachement sequentiel de 55 muscles 
des regions oropharyngees, laryngees et oesophagiennes, de 5 nerfs craniens et 
de 2 racines cervicales. Le controle neurologique est organise a deux niveaux : 
un niveau cortical qui met en jeu notamment le cortex sensorimoteur, le gyrus 
cingulaire et finsula, et un niveau sous-cortical localise dans le tronc cere- 
bral. Dans le tronc cerebral, il existe deux zones controlant la deglutition. La 
premiere est le noyau du tractus solitaire qui est implique dans finitiation 
de la deglutition et forganisation du mouvement. La deuxieme est la region 
ventrale correspondant a la formation reticulee a proximite du noyau ambigu, 
qui sert de zone de connexion entre les differentes voies motrices necessaires 
a la deglutition. II existe une interconnexion tres riche entre les cotes droit 
et gauche, ce qui permet a un cote de suppleer a fatteinte de fautre cote. 
Par ailleurs, fatteinte bulbaire entraine une diminution du tonus du sphincter 
inferieur de f oesophage et une augmentation du tonus du sphincter superieur 
de f oesophage. La vidange gastrique est sous la dependance de reflexes vagaux 
et met en jeu des connexions entre le noyau du tractus solitaire et le noyau 
dorsal du vague. Latteinte de cette region provoque done un ralentissement de 
la vidange gastrique. Globalement, ces anomalies favorisent f inhalation bron- 
chique et les difficultes de tolerance de la nutrition enterale. En regie generale, 
les troubles de la deglutition s’ameliorent en deux a quatre semaines apres 
un AVC. Dans les atteintes bulbaires, surtout bilaterales, les troubles peuvent 
etre beaucoup plus prolonges, voire definitifs. Cependant, la reeducation est 
efficace sur la recuperation, a condition que fetat de vigilance soit normal. 
Des recuperations tardives apres plusieurs semaines sont done possibles, mais 
necessitent le recours a une tracheotomie, qui interagit par elle-meme sur la 
deglutition. 

Evolution clinique 

Apres une occlusion complete de f artere basilaire et en f absence de traite- 
ment, plus de 85 % des patients decedent [2]. Dans une serie retrospective de 
25 patients necessitant une intubation et une ventilation artificielle, tous les 


92 Accident vasculaire cerebral et reanimation 


patients decedaient ou restaient en LIS [10]. Le pronostic a ete transforme par 
la pratique de la thrombolyse. Chez les patients traites par thrombolyse intra- 
arterielle, 32 % ont une bonne recuperation trois mois apres faccident (score 
de Rankin 0-2). La mortalite est de 40 % environ [11, 12]. A long terme (plus 
d’un an apres faccident), pres de la moitie des patients continuent de s’ame- 
liorer de maniere significative, leur permettant de progresser d’au moins un 
point sur le score de Rankin. Les facteurs predictifs d’une bonne recuperation 
sont un score NIH bas a f admission (temoignant d’une atteinte neurologique 
peu severe) et f age. 

Revolution des patients apres un AVC cerebelleux est tres variable, allant de la 
recuperation complete au deces. En f absence de lesion du tronc cerebral, revo- 
lution depend de f importance de la compression dans la fosse posterieure a la 
phase aigue et des traitements mis en oeuvre pour la traiter. 


Traitements 

AVC cerebelleux 

Les signes d’oedeme de la fosse posterieure associent les troubles de la 
conscience, une diplopie, des nausees et des vomissements, des cephalees, une 
ataxie et des signes d’irritation pyramidale. Lors de la compression du tronc 
cerebral, il apparait une hypertension, une bradycardie et f aggravation des 
troubles de la conscience. Ces signes apparaissent entre le premier et le sep- 
tieme jour avec un maximum le troisieme jour suivant fAVC [13]. Ces signes 
precedent de peu f arret respiratoire et le deces par ischemie du tronc cerebral. 
La decompression cerebrale par craniectomie de la fosse posterieure ou drai- 
nage d’une hydrocephalie modifie de maniere majeure le pronostic. Dans une 
serie de 1 1 patients, il ny avait aucun deces chez des patients operes sur des 
signes de compression du tronc cerebral, et 8 patients avaient une excellente 
recuperation clinique [14]. Dans une serie plus recente de 52 patients suivis 
en moyenne pendant 4,7 ans, 40 % etaient fonctionnellement independants 
(score de Rankin 0-2). La mortalite a 6 mois etait de 28 % [7]. L’age eleve nest 
pas une limite a la chirurgie, a condition de f absence de comorbidite majeure 
ou de troubles cognitifs anterieurs. Le traitement de f hydrocephalie par drai- 
nage ventriculaire externe (DVE) est une autre option therapeutique. Le risque 
est de favo riser f engagement par un drainage trop important. Il ny a pas de 
donnee permettant de choisir entre DVE et craniectomie, les resultats etant 
comparables avec les deux techniques [13]. La decision depend souvent de la 
clinique et de fimagerie. L’avantage du DVE est la simplicite de la realisation 
au lit du patient et nempeche pas un geste de craniectomie secondaire. L’im- 
portant est de ne pas attendre les signes d’ engagement, et fattitude proposee 
pour les AVC hemorragiques cerebelleux peut etre suivie de la meme maniere 

(fig. 7) [15]. 
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Fig. 7 - Proposition d’algorithme pour le traitement des AVC ischemiques cerebelleux graves 
en fonction de Paspect du quatrieme ventricule (fleche sur Linage scanner) (d’apres [15]). 


Occlusion de I'artere basilaire 

Chez les patients souffrant d’un deficit modere lie a une thrombose partielle 
de l’artere basilaire, le traitement antithrombotique seul (heparine et antiagre- 
gant) est suffisant. La thrombolyse intra-arterielle est susceptible d’aggraver ces 
patients [12]. En revanche, les patients souffrant d’un deficit severe beneficient 
d’un traitement thrombolytique par rapport au traitement antithrombotique. 
Bien que plusieurs etudes montrent que la qualite de la recuperation neuro- 
logique est liee a la recanalisation arterielle, il n y a pas de preuve que la throm- 
bolyse intra-arterielle soit superieure a la thrombolyse intraveineuse [2, 12]. Les 
moyens mecaniques ameliorent le taux de recanalisation arterielle. Bien que le 
benefice de ces techniques ne soit pas demontre par des etudes randomisees, 
le pronostic neurologique s’est ameliore depuis Tapparition des dispositifs de 
thrombectomie par rapport a la thrombolyse seule [11]. 
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L amelioration du pronostic ne peut provenir que d’une amelioration de la re- 
canalisation arterielle. Les associations entre thrombolyse intraveineuse, throm- 
bolyse intra- arterielle et dispositifs mecaniques (stents notamment) paraissent 
les strategies les plus prometteuses. Les anti GP-IIb/IIIa paraissent avoir peu 
dedications en raison d’un risque hemorragique eleve. 


References 

1 . Savitz SI, Caplan LR, Edlow JA (2007) Pitfalls in the diagnosis of cerebellar infarction. Acad 
Emerg Med 14: 63-8 

2. Mattie HP, Arnold M, Lindsberg PJ, et al. (2011) Basilar artery occlusion. Lancet Neurol 
10: 1002-14 

3. Koh MG, Phan TG, Atkinson JL, Wijdicks EF (2000) Neuroimaging in deteriorating pa- 
tients with cerebellar infarcts and mass effect. Stroke 31: 2062-7 

4. Edlow JA, Newman-Toker DE, Savitz SI (2008) Diagnosis and initial management of cere- 
bellar infarction. Lancet Neurol 7: 931-64 

3. Nagel S, Herweh C, Aleu AB, et al. (2008) Complete T2-fogging of pontomedullary infarc- 
tion in Locked-In Syndrome. Neurocrit Care 8: 57-9 

6. Samaniego EA, Lansberg MG, DeGeorgia M, etal. (2009) Favorable outcome from a locked- 
in state despite extensive pontine infarction by MRI. Neurocrit Care 11: 369-71 

7. Pfefferkorn T, Eppinger U, Linn J, et al. (2009) Long-term outcome after suboccipital de- 
compressive craniectomy for malignant cerebellar infarction. Stroke 40: 3045-50 

8. Hilker R, Poetter C, Findeisen N, et al. (2003) Nosocomial pneumonia after acute stroke: 
implications for neurological intensive care medicine. Stroke 34: 975-81 

9. Meng NH, Wang TG, Lien IN (2000) Dysphagia in patients with brainstem stroke: inci- 
dence and outcome. Am J Phys Med Rehabil 79: 170-5 

10. Wijdicks EF, Scott JP (1996) Outcome in patients with acute basilar artery occlusion requi- 
ring mechanical ventilation. Stroke 27: 1301-3 

11. Jung S, Mono ML, Fischer U, etal. (2011) Three-month and long-term outcomes and their 
predictors in acute basilar artery occlusion treated with intra-arterial thrombolysis. Stroke 

42: 1946-51 

12. Schonewille WJ, Wijman CA, Michel P, et al. (2009) Treatment and outcomes of acute 
basilar artery occlusion in the Basilar Artery International Cooperation Study (BASICS): a 
prospective registry study. Lancet Neurol 8: 724-30 

13. Jauss M, Krieger D, Hornig C, et al. (1999) Surgical and medical management of patients 
with massive cerebellar infarctions: results of the German-Austrian Cerebellar Infarction 
Study. J Neurol 246: 257-64 

14. Chen HJ, Lee TC, Wei CP (1992) Treatment of cerebellar infarction by decompressive sub- 
occipital craniectomy. Stroke 23: 957-61 

15. Kirollos RW, Tyagi AK, Ross SA, etal. (2001) Management of spontaneous cerebellar hema- 
tomas: a prospective treatment protocol. Neurosurgery 49: 1378-86; discussion 1386-7 


Accident vasculaire cerebral 
hemorragique 


N. Bruder, L. Velly 


Avec 750 000 nouveaux cas par an aux Etats-Unis, les accidents vas- 
culaires cerebraux (AVC) demeurent la troisieme cause de mortalite dans 
le monde, et certainement la premiere cause d’invalidite [1, 2]. Les AVC 
hemorragiques representent 10 a 15 % de P ensemble des AVC soit 10 a 
20 cas par 100 000 habitants [3]. L’incidence augmente avec Page surtout 
au-dela de 55 ans, mais il existe egalement des facteurs genetiques. Chez 
les sujets de race noire ou les Japonais, Pincidence des AVC hemorragiques 
est deux fois plus elevee que dans le reste de la population [4]. Parmi les 
facteurs genetiques, O’Donnell et al. ont montre que la presence des alleles 
e2 et e4 sur les genes codant pour Papolipoproteine E etait associee a un 
risque trois fois plus important de recidive hemorragique [5]. LAVC hemor- 
ragique est une pathologie grave, avec une mortalite a 30 jours comprise 
entre 35 et 52 % [6]. La moitie des deces surviennent dans les 48 premieres 
heures suivant f AVC. La survie a un an et a cinq ans est respectivement d’en- 
viron 42 et 27 % [7]. Seize ans apres faccident initial, seulement 19,3 % 
des patients de moins de 65 ans sont toujours en vie. L’admission dans des 
centres ayant Y habitude de prendre en charge ces patients ameliore le pro- 
nostic. Comme pour l’AVC ischemique, la prise en charge des AVC hemor- 
ragiques dans une unite neurovasculaire diminue la mortalite, qui passe de 
69 % a 52 % a un an. La presque totalite du benefice est obtenue au cours 
des 30 premiers jours [6]. Pour les patients les plus graves justifiant la reani- 
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mation, h admission dans une reanimation neurochirurgicale etait associee a 
une diminution de la mortalite par un facteur 3,4 [8]. Une prise en charge 
precoce et adaptee a done un impact majeur sur le pronostic des patients 
souffrant d’un AVC hemorragique, pour diminuer non seulement la morta- 
lite mais aussi les sequelles a long terme. 


Causes et facteurs de risque 
de I'hemorragie intracranienne 

On distingue les hemorragies intracraniennes primitives, liees a l’hyper- 
tension arterielle (HTA) ou a fangiopathie amylo'ide, des causes secondaires. 
L’HTA est le facteur de risque le plus important d’hemorragie intracra- 
nienne [9, 10]. Environ 60 a 70 % des cas peuvent etre attribues a l’HTA [10, 
11]. II a ete demontre que famelioration du controle de l’HTA diminuait 
Tincidence des hemorragies cerebrales [3]. Typiquement, l’hemorragie cere- 
brale liee a l’HTA survient dans les noyaux gris centraux (putamen, thalamus, 
noyau caude). Les autres causes d’AVC hemorragique sont listees dans le 
tableau I. La localisation de Themorragie est variable. Une localisation prin- 
cipalement corticale est rare chez fhypertendu et doit faire rechercher une 
cause vasculaire (fig. 1). 


Tableau I - Causes cfhemorragie intracerebrale. 

Primaires 

Hypertension arterielle 
Angiopathie amylo'ide 

Secondaires 

Traumatisme 
Malformations vasculaires 

- Malformations arterioveineuses 

- Anevrisme intracranien 

- Fistule durale 

- Cavernome (angiome veineux) 

Anomalies acquises ou secondaires de la coagulation 
Transformation hemorragique des AVC ischemiques 
Thrombose veineuse cerebrale 
Tumeur cerebrale 
Vascularite 

Intoxication a la cocaine 
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Fig. 1 - Angiographie d’une malformation arterioveineuse developpee aux depens de l’artere 
cerebrale moyenne et de fartere cerebrale posterieure. 


Traitements anticoagulants 

Les traitements anticoagulants ou antiagregants sont la premiere cause iatro- 
gene d’hemorragie cerebrale chez le sujet age. Ils augmentent le risque d’he- 
morragie intracerebrale de sept a dix fois [12, 13]. Le traitement par aspirine 
diminue la frequence des AVC ischemiques en evitant 39 evenements pour 
10 000 patients, mais augmente le nombre d’AVC hemorragiques de 12 pour 
10 000 patients [14] . Lassociation d’aspirine a un traitement par antivitamine-K 
(AVK) double le risque hemorragique [15]. Cependant, Thrift et al. ont montre 
dans une etude cas controle que ni la prise ponctuelle de doses faibles d’aspi- 
rine, ni la prise ponctuelle d’anti-inflammatoires non stero'idiens n’augmentait 
le risque d’hemorragie cerebrale. Celui-ci augmentait d’un facteur 3 pour une 
consommation d’aspirine superieure a 1 225 mg/semaine [16]. D’autre part, 
un traitement anticoagulant augmente le volume de l’hemorragie et la morta- 
lity. Dans l’etude de Rosand et al . , la mortalite a trois mois des patients apres un 
AVC hemorragique etait de 25,8 % en l’absence d’anticoagulants et de 52 % 
sous anticoagulants [17]. Cette surmortalite secondaire a la prise d’AVK etait 
liee a la valeur de X international normalized ratio (INR). Bien que le surdosage 
en AVK reste le facteur de risque le plus puissant de survenue d’hemorragie 
intracranienne (HIC), qu’elle qu’en soit la cause [18], l’anticoagulation par la 
prise d’AVK est plus sure que ce qu’elle fut. En effet dans les etudes datant de 
plus de 10 ans, la prise d’AVK etait associee a une augmentation par 5 ou 10 
du nombre d’hemorragies cerebrales, avec un risque absolu rapporte de 1 % par 
an. Dans des etudes plus recentes, ces risques ont diminue de fa^on notable, 
probablement du fait d’un meilleur controle des niveaux d’anticoagulation 
par l’INR et le controle plus rigoureux de l’HTA. Malgre une anticoagula- 
tion plus frequente des personnes agees, l’incidence des hemorragies cerebrales 
varie actuellement de 0,3 % a 0,6 % par an [19]. Les facteurs de risque apres 


98 Accident vasculaire cerebral et reanimation 


une prise prolongee d’AVK sont Page, P anticoagulation d’initiation recente, un 
INR fluctuant et eleve, et une pathologie cerebrovasculaire associee. 
L’hemorragie cerebrale est la principale complication de la thrombolyse. Apres 
infarctus du myocarde, l’etude TIMI II rapporte une frequence de 0,4 % a 
1,3 % d’hemorragie cerebrale apres respectivement 100 ou 150 mg de rt- 
PA [20] . La plupart des hemorragies surviennent dans les 24 premieres heures, 
dont 61 % dans les 6 premieres heures. Leur localisation est essentiellement 
lobaire (70 %), thalamique (17 %) et cerebelleuse (13 %), voire dans 26 % des 
cas de localisation multiple. Une hypertension arterielle aigue non controlee 
avant la perfusion de rt-PA, la survenue d’arythmies ventriculaires et l’hypo- 
fibrinogenemie sont autant de facteurs impliques dans le developpement de 
ces HIC. Dans P etude TIMI II, la mortalite est elevee, de fordre de 36 a 
58 % [20]. L’incidence de Phemorragie cerebrale apres thrombolyse des AVC 
ischemiques varie de 6 a 1 1 % en fonction des protocoles employes pour la 
thrombolyse intraveineuse ( versus 0,6 a 3 % dans les groupes placebos) [21]. 
Les transformations hemorragiques liees au traitement thrombolytique sont a 
forigine du deces ou d’une invalidite majeure dans 50 a 75 % des cas. Les ana- 
lyses secondaires des essais du rt-PA ont permis d’identifier les facteurs de risque 
de transformation hemorragique grave sous rt-PA. Ces facteurs sont Page, un 
traitement par aspirine, une hypodensite etendue sur le scanner initial [22]. 
Ce risque hemorragique impose par ailleurs le respect strict des delais entre la 
survenue de Pischemie et la fibrinolyse, et un controle de la pression arterielle. 
Leffet des traitements antiplaquettaires sur P augmentation de volume des 
hematomes est debattu. Certaines etudes ne trouvent pas de relation, alors que 
d’autres montrent une association entre fonction plaquettaire et volume de 
Phematome [23, 24]. Une etude experimentale recente ne montre pas d’effet 
de Paspirine ni du clopidogrel sur le volume d’une hemorragie cerebrale [25]. 
Linteret de la transfusion plaquettaire nest pas connu et ne fait Pobjet d’aucune 
recommandation. Letude PATCH {Platelet Transfusion in Cerebral Hemorrhage) 
a pour objectif de repondre a cette question. 

Les nouveaux traitements anticoagulants oraux que sont les inhibiteurs du fac- 
teur X active (rivaroxaban, apixaban) ou de la thrombine (dabigatran) prennent 
une place de plus en plus importante dans la prophylaxie de la thrombose vei- 
neuse perioperatoire et dans le traitement de la fibrillation auriculaire. Glo- 
balement, ces agents naugmentent pas le risque hemorragique ou le risque 
d’hemorragie grave, par rapport aux heparines de bas poids moleculaire ou aux 
AVK. Letude ROCKET a meme montre une diminution du risque d’HIC par 
comparaison avec la warfarine [26, 27]. Le probleme vis-a-vis des hemorragies 
cerebrales est Pabsence d’antagoniste. 


Autres facteurs de risque medicaux 

En plus d’etre une cause d’hemorragie cerebrale, l’HTA favorise le saigne- 
ment et augmente le volume de l’hemorragie. C’est done le principal facteur 
controlable d’ aggravation des AVC hemorragiques. L’alcool et le tabagisme sont 
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egalement des facteurs de risque controlables [3, 9]. Le diabete est un facteur 
de risque, mais on ne sait pas si un meilleur controle de la glycemie permet 
de limiter le risque d’hemorragie. L’hyperglycemie a f admission, en f absence 
de diabete, est un facteur de risque de mortalite et de mauvaise recuperation 
fonctionnelle mais le mecanisme est mal connu [28]. Experimentalement, 
f hyperglycemie augmente le volume d’une hemorragie cerebrale en activant la 
kallicreine plasmatique, qui exerce un puissant effet antihemostatique en inhi- 
bant f adhesion et factivation plaquettaire au site de fhemorragie [29, 30]. II 
est interessant de noter dans cette etude que le mannitol a le meme effet, ce qui 
va dans le sens d’un effet non specifique lie a f hyperosmolarite. 


Augmentation de volume 
de fhemorragie cerebrale et pronostic 

Les quatre facteurs associes a un mauvais pronostic neurologique sont le 
volume de fhematome, la presence d’une hemorragie ventriculaire, une altera- 
tion de la conscience et f age. Les elements pronostiques les plus significatifs ont 
ete associes dans un score : le score ICH (tableau II) [31]. La valeur pronostique 
inconstante du volume de fhemorragie pris isolement nest pas surprenante, 
et decoule de la relation pression — volume a f interieur de la boite cranienne. 
Chez les sujets ages ou alcooliques, fatrophie corticale permet de tolerer des 
hemorragies relativement importantes. En revanche, un sujet jeune peut ne pas 
tolerer une hemorragie de volume plus faible. Le volume d’un hematome peut 
etre calcule de deux manieres. La premiere est la mesure vraie sur le scanner 
cerebral sur une reconstruction en trois dimensions obtenue grace a un scanner 
spirale. La deuxieme methode est le calcul par la formule Ax B x C/2, oil A, 
B et C sont les diametres de fhematome dans les trois directions de f espace. 
II existe une tres bonne correlation entre les deux techniques (r = 0,929) per- 
mettant un calcul rapide au lit du patient (fig. 2) [32] . On sait depuis la fin des 
annees 1990 que le volume de fhematome continue a augmenter dans les heures 
qui suivent fhemorragie initiale. Dans les trois heures qui suivent le debut des 
symp tomes, environ 38 % des patients ont une augmentation de volume de plus 
de 33 % [33]. Dans une etude retrospective, une augmentation de volume de 
12,5 cm 3 etait retro uvee chez 20 % des patients [34]. Le resaignement est rare 
apres la 24 e heure. Ces donnees montrent quil existe une fenetre therapeutique 
pour prevenir le resaignement pendant les premieres heures qui suivent fhe- 
morragie cerebrale, et f importance d’une antagonisation rapide d’un traitement 
anticoagulant. En outre, de nombreuses etudes montrent une relation entre la 
severite de f HTA et un mauvais pronostic neurologique [35, 36]. Radiologique- 
ment, une relation entre une pression arterielle elevee (systolique >160 mmHg) 
et f augmentation de volume de fhemorragie cerebrale a ete montree. L’cedeme 
vasogenique se constitue rapidement autour de fhematome et augmente de 
volume jusqu’au cinquieme jour environ. Ceci explique une augmentation de 
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feffet de masse et une aggravation frequente pendant les premiers jours de revo- 
lution, dont il faut prevenir les families. La diminution de feffet de masse et 
I’ amelioration clinique napparaissent souvent quapres le huitieme jour (fig. 3). 

Tableau II - Score ICH de gravite des hemorragies intracerebrales et mortalite predite associee. 
D’apres [31]. 



Score ICH 

Mortalite a 30 jours 

- Score > 5 

100 % 

- Score = 4 

97% 

- Score = 3 

72% 

- Score = 2 

26% 

- Score = 1 

13% 

- Score = 0 

0% 


En medecine prehospitaliere, la pression arterielle diastolique, mais pas la systo- 
lique, etait un facteur de risque d’aggravation pendant le transport. Cette HTA 
diastolique semblait etre plus la consequence que la cause de la gravite, car les 
patients qui s’aggravaient avaient plus d’effet de masse sur le scanner [37]. 

Le doppler transcranien est une aide importante pour apprecier la gravite des 
patients a la phase initiale (fig. 4). II a ete montre qu’un indice de pulsatilite 
controlateral a fhemorragie superieur a 1,75 avait une valeur pronostique ele- 
vee [38]. La pression arterielle moyenne (PAM) pourrait etre diminuee tant 
que cet indice n atteint pas le seuil de 1,75 du fait de la relation qui existe entre 
findice de pulsatilite et la pression de perfusion cerebrale. 
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Fig. 2 - Calcul du volume d’une hemorragie intracranienne par la mesure des trois diametres 
par la formule Ax B x C/2. 



Fig. 3 - Dynamique de 1’ augmentation du volume de l’hemorragie et de l’oedeme cerebral 
au cours du temps apres un AVC hemorragique. La somme de ces volumes explique 
une augmentation de 1’efFet de masse au cours de la premiere semaine suivant 1AVC. 
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Fig. 4 - Doppler transcranien a l’arrivee d’un patient souffrant d’un AVC hemorragique grave. 
Du cote gauche, le trace est peu modifie et ne montre qu’un index de pulsatilite 
un peu augmente. Du cote droit, il existe une perfusion de misere avec abolition de la vitesse 
diastolique. Dans ce cas, toute diminution de la pression de perfusion aboutirait a un arret 
circulatoire du cote de l’hemorragie et a une souffrance ischemique. 


Prise en charge de I'hypertension 
intracranienne 

Chez les patients dans le coma, ou a fortiori ayant des signes d’ engagement, 
la priori te est le controle de la pression intracranienne (PIC). Par la suite, une 
question importante et non resolue est la pression de perfusion (PPC) optimale 
pour ces patients. Les recommandations nord-americaines sont de maintenir 
la PPC au-dessus de 60 mmHg, par analogie avec les recommandations chez 
les traumatises craniens. Une etude retrospective recente chez 18 patients dans 
le coma montre quil existe une relation lineaire entre la PPC et la pression 
tissulaire en oxygene cerebrale (Pti0 2 ). Le seuil statistique de PPC qui evitait 
Phypoxie tissulaire dans cette serie etait de 80 mmHg. En outre, bien que la 
relation soit plus lache, le risque de crise metabolique cerebrale (rapport lactate/ 
pyruvate > 40 et glucose interstitiel cerebral < 0,7 mmol/L) etait diminue pour 
des PPC elevees [39]. 

Le moyen le plus efficace de diminuer la PIC est la chirurgie, mais les indica- 
tions chirurgicales sont toujours Pobjet de vives controverses. Les indications 
du traitement chirurgical sont traitees plus loin dans cet ouvrage, mais un avis 
neurochirurgical est indispensable chez les patients ayant des troubles de la 
conscience et un hematome volumineux ou une hydrocephalie. 

Epilepsie apres AVC hemorragique 

Quatorze pour cent des patients font des crises d’epilepsie dans la semaine 
qui suit un AVC hemorragique [40]. Lincidence de Petat de mal epileptique 
est de 1 %. Dans la moitie des cas, ces crises sont isolees et surviennent 
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lors de la prise en charge. Le facteur de risque principal d’epilepsie est une 
localisation corticale de l’hemorragie. La presence de crises d’epilepsie n’a 
pas de retentissement sur la mortalite ni sur le pronostic fonctionnel a six 
mois. Dans une etude retrospective avec un recul de deux ans, la frequence 
de l’epilepsie etait de 8 % [41]. La majorite des crises survenaient au cours 
du premier mois suivant l’AVC. Dans cette serie de 243 patients, il n’y avait 
aucune epilepsie tardive chez les 9 patients qui avaient eu une crise lors de la 
prise en charge. Seuls 3 patients (1,2 %) souffraient d’epilepsie chronique. 
Ces donnees issues de la clinique sont en contradiction avec l’enregistrement 
EEG systematique des patients graves. Dans ces etudes, la frequence des 
crises electriques est d’environ 30 %, la moitie au maximum ayant une tra- 
duction clinique [42, 43]. II existe une tendance a l’aggravation du pronostic 
lorsque ces crises surviennent. II existe peu de donnees sur l’interet d’une 
prophylaxie antiepileptique. Dans une etude, l’utilisation de la phenytoi'ne 
etait associee a une frequence plus elevee de fievre et a un moins bon pro- 
nostic, independamment de la survenue de crises epileptiques [44] . Bien que 
l’on manque de donnees prospectives, il semble done qu’une prophylaxie 
systematique ne soit pas justifiee. Le choix de l’agent antiepileptique reste a 
evaluer. Le levetiracetam est en pratique souvent utilise actuellement, plus 
en raison d’une bonne tolerance que d’une efficacite superieure a celle des 
autres traitements. 


Devenir a long terme 

De nombreux facteurs pronostiques du devenir ont ete publies. Parmi 
ceux-ci figment le score de Glasgow initial ou le score NIH, Page, le volume 
de l’hematome et sa localisation (infra- ou supra-tentorielle), la presence 
d’une hemorragie ventriculaire, les comorbidites et les troubles cognitifs 
anterieurs a l’AVC. Dans une serie retrospective de 162 patients dont un 
tiers avaient un score de Glasgow < 8 a l’admission, 26 % des patients 
etaient independants trois mois apres l’AVC [45]. Cette serie a permis 
d’etablir le score FUNC, qui etait predictif de la recuperation fonction- 
nelle (tableau IV). Il est tres probable qu’un certain nombre de deces apres 
hemorragie cerebrale surviennent dans un contexte de limitation des soins. 
L’impact de cette attitude sur la mortalite n’est pas connu mais une atti- 
tude therapeutique « agressive » au moins pendant les 48 premieres heures 
est reccommandee. Il est toujours temps secondairement de revoir avec la 
famille l’utilite des soins apportes sur le devenir du patient en fonction de 
revolution. 
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Tableau IV - Score FUNC predictif d’independance fonctionnelle a trois mois (d’ apres). 
Aucun patient avec un score < 4 n’etait independant, alors que 80 % de ceux avec un score 
de 1 1 l’etaient. Le pourcentage de patients independants a trois mois augmentait de 22 % 
a 47 % lorsque le score passait de 7 a 8. 


Composante 

Score FUNC 

Volume de Themorragie (cm 3 ) 


- < 30 

4 

- 30-60 

2 

-> 60 

0 

Age (annees) 


- < 70 

2 

- 70-79 

1 

- > 79 

0 

Localisation de l’hemorragie 


- Lobaire 

2 

- Profonde 

1 

- Sous-tentorielle 

0 

Score de Glasgow 


-> 8 

2 

- < 8 

0 

Troubles cognitifs preexistants 


- Non 

1 

- Oui 

0 

Score FUNC total 

0-11 


Malgre une mortalite tres elevee dans le premier mois apres 1’ accident, les 
patients survivant a un AVC hemorragique recuperent plus vite et mieux que 
les patients ayant souffert d’un AVC ischemique [46]. Ceci est particulierement 
vrai dans les suites d’un AVC cerebelleux qui peut se compliquer d’un coma 
profond lie a une hydrocephalie ou une compression du tronc cerebral, avec 
une tres bonne recuperation apres resorption de l’hemorragie et de l’cedeme. 
Enfin, 20 % des patients ont des symptomes de depression mentale trois mois 
apres un AVC hemorragique. Le risque de depression est lie a l’importance du 
deficit fonctionnel, a l’age et aux comorbidites. Ceci est a prendre en compte 
des le sejour en reanimation lorsque celui-ci se prolonge en attente d’un trans- 
fert vers un centre de reeducation. 


Conclusion 


Malgre une mortalite elevee, certains patients peuvent avoir une tres bonne 
recuperation apres un AVC hemorragique grave. Le danger lors de la prise en 
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charge est de presupposer des sequelles severes et de ne pas mettre en oeuvre Fen- 
semble des traitements. L’ attitude au contraire devrait etre, dans la mesure de ce 
qui est raisonnable, de traiter les patients au maximum des possibilites de la rea- 
nimation et de la chirurgie, de la meme maniere quun traumatise cranien grave. 
Une antagonisation immediate des anticoagulants et un controle agressif de la 
pression arterielle en Fabsence d’hypertension intracranienne severe peuvent per- 
mettrent de limiter Fetendue de Fhemorragie a la phase precoce. Un monitorage 
de la circulation ou du metabolisme cerebral est indique pour limiter le risque 
d’hypoxie tissulaire. Ceci justifie, dans un nombre important de cas, la prise en 
charge dans une structure neurochirurgicale. Malgre F amelioration du pronostic 
a court terme, les patients soufFrent souvent de sequelles severes a la sortie de Fho- 
pital. Une evolution favorable ne peut pas se concevoir sans une prise en charge 
adaptee en reeducation. Les delais de transfert dans les centres etant souvent longs, 
la prevention des sequelles a long terme debute des le sejour en reanimation. 
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Hemorragies meningees 


G. Audibert, A. Bauman, A.-L. Derelle, P.-M. Mertes 


L’hemorragie meningee ou sous-arachno'fdienne (HSA) represente 1 a 5 % 
de l’ensemble des accidents vasculaires cerebraux, mais avant 35 ans, cette pro- 
portion passe a 50 % [1]. Par consequent, d’un point de vue economique, elle 
engendre une perte de productivity importante. En effet, les patients qui en 
sont atteints sont relativement jeunes et la maladie peut laisser des sequelles 
neurologiques significatives : la moitie des survivants souffrent de troubles 
cognitifs, et seulement un tiers reoccuperont le meme emploi [2]. Ceci justifie 
done un interet soutenu pour cette pathologie, notamment pour ses formes les 
plus graves. 

Epidemiologie 

Incidence generale 

La plupart des HSA sont la consequence d’une rupture d’un anevrisme 
intracranien. Ceux-ci sont des lesions frequentes dans la population generale. 
A partir d’etudes autopsiques, leur prevalence est estimee entre 1 et 5 % de 
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la population. Ces anevrismes sont souvent de petite taille et une HSA ne se 
produit que dans 20 a 50 % des cas [3]. Les anevrismes non rompus ont un 
risque de rupture variant avec leur taille : de 0,05 % par an pour les anevrismes 
de diametre <10 mm, ce risque atteint 6 % par an pour les anevrismes geants 
(diametre > 25 mm). Apres un premier episode d’HSA, le risque est multiplie 
par 10 [4]. 

Lincidence de l’HSA varie de maniere large selon les regions du monde oil 
elle est observee. Les donnees les plus fiables proviennent du projet MONICA 
relatif a l’epidemiologie des maladies cardiovasculaires. Un volet de ce projet a 
permis de rapporter les donnees de 3 368 patients atteints d’HSA provenant de 
l’observation de 36 millions de personnes, habitant 1 1 pays differents, agees de 
25 a 64 ans. Lincidence varie d’un facteur 10, allant de 2/100 000 habitants 
en Chine a 22,5/100 000 habitants en Finlande [5]. Ces chiffres integrent les 
patients qui decedent avant d’acceder aux soins, cette mortalite precoce etant 
estimee a 10 %. A l’exception de la Chine, toutes les populations etudiees 
etaient de race blanche. Concernant la France, le registre des accidents vascu- 
laires cerebraux (AVC) de Dijon fournit une estimation d’incidence assez basse 
a 2,8/100 000 habitants [6]. Lincidence augmente avec l’age jusqu’a 50 ans 
puis se stabilise. 

Dans F etude du projet MONICA, la mortalite a 28 jours s’eleve a 42 %. Elle 
survient precocement dans la maladie, avec un tiers des deces au cours des 
24 premieres heures et 70 % au cours de la premiere semaine. La mortalite varie 
d’un pays a Fautre et, en Europe de FOuest oil les chiffres sont les plus faibles, 
la mortalite a J28 varie de 26 % en Suede a 39 % en Finlande. 

L’epidemiologie des AVC evolue avec le temps. En effet, une etude anglaise 
qui s’est interessee a la periode 1981-2004, a rapporte une reduction 
importante de Fincidence des AVC ischemiques et des hematomes intra- 
cerebraux, en relation avec une reduction de la consommation de tabac, 
un meilleur traitement de Fhypertension arterielle et des dyslipidemies et 
une utilisation plus large des antiagregants plaquettaires. II nen allait pas de 
meme pour FHSA, dont Fincidence ne semblait pas modifiee au cours du 
temps [7]. Cette stabilite globale pourrait cacher des disparites. Dans une 
etude suedoise portant sur la periode 1985-2000, etait notee une reduction 
significative d’incidence chez les hommes (de 17,5 a 10,9/100 000 habi- 
tants) alors quil n’y avait aucune modification chez les femmes (de 20,0 a 
19,5/100 000 habitants) [8]. 

Incidence selon la localisation 

Les anevrismes se developpent aux niveaux des bifurcations des arteres de 
la base du crane, a partir d’un defaut de la couche musculaire moyenne de la 
media de la paroi arterielle. Les frequences des differentes localisations sont 
mentionnees dans le tableau I. 
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Tableau I - Repartition des anevrismes intracraniens selon leur localisation vasculaire (d’apres [3]). 


Localisation vasculaire 

Taux de repartition 

Artere communicante anterieure 

30% 

Artere communicante posterieure 

24% 

Artere cerebrale moyenne 

20% 

Artere carotide interne 

7,3 % 

Tronc basilaire 

7% 

Artere pericalleuse 

4% 

Artere cerebelleuse postero-inferieure (PICA) 

3,3 % 

Autres 

4% 


Incidence selon la taille 

Une meta- analyse de 12 etudes a fourni une estimation de la repartition 
des anevrismes intracraniens selon leur taille (tableau II) [9] . On constate que 
plus de 90 % des anevrismes ont une taille inferieure a 10 mm. A no ter quun 
anevrisme est dit geant au-dela d’une taille de 25 mm. 


Tableau II - Repartition des anevrismes intracraniens selon leur taille (d’apres [10]). 


Taille (mm) 

Nombre (n = 356) 

% (IC 95 %) 

< 6 

257 

72 (68-77) 

6-10 

74 

21 (17-25) 

11-20 

23 

6,5 (4, 1-9,5) 

>20 

2 

0,8 (0,09-2,80) 


Facteurs de risque 

L’HSA est une maladie a predominance feminine, la proportion de femmes 
se situant autour de 60 a 70 % [3, 4]. Une meta- analyse a fait le point sur 
les principaux facteurs de risque d’HSA [11]. Ce travail, regroupant environ 
4 000 patients, a confirme le role preponderant du tabac (risque d’HSA multi- 
plie par 3), de fhypertension arterielle (risque multiplie par 2,5) et a un degre 
moindre d’une consommation d’alcool superieure a 150 g/semaine (risque 
multiplie par 1,5). Le role protecteur du diabete etait egalement mis en evi- 
dence sans quune explication physiopathologique puisse etre avancee. Cepen- 
dant, cet effet protecteur du diabete etait egalement retrouve dans une autre 
etude non incluse dans la meta- analyse [12]. 
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Predisposition 

L’HSA est une maladie sporadique dans 90 % des cas [10]. Cependant, 
un antecedent d’HSA chez un parent au premier degre multiplie par 6 le 
risque d’HSA [13]. Ce risque s’entend pour la duree moyenne d’une vie (arbi- 
trairement fixee a 70 ans), et le risque de presenter une HSA dans les 10 ans 
suivant le cas index ne differe pas significativement de celui de la population 
generale [14]. La strategic de depistage par angio-IRM des parents au premier 
degre de 160 patients ayant presente une HSA a ete evaluee. Chez 626 parents, 
25 anevrismes (4 %) ont ete depistes. Le risque de sequelles neurologiques pos- 
toperatoires etait superieur a l’augmentation de l’esperance de vie [15]. Un 
depistage eventuel n est done preconise que pour les families dans lesquelles au 
moins deux parents au premier degre sont atteints. Dans les formes familiales, 
les anevrismes sont le plus souvent multiples et de grande taille [16]. Dans ce 
cas, I’ HSA se produit chez des patients plus jeunes et elle a un pronostic plus 
mauvais que dans les formes sporadiques [17]. 

L’HSA est une complication frequente de la polykystose renale, maladie dont le 
gene causal a ete recemment identifie. Chez ces patients, l’anevrisme siege le plus 
souvent sur l’artere cerebrale moyenne et il est plus frequemment de taille supe- 
rieure a 10 mm [18]. Des antecedents familiaux d’HSA sont identifies chez 40 % 
des patients polykystiques, ce qui justifie un depistage systematique des parents 
au premier degre des le premier episode d’HSA dans cette population [10]. 

II est habituellement rapporte une association entre maladie d’Ehlers-Danlos et 
anevrisme intracranien. Dans une serie de 131 patients decedes de cette mala- 
die, la cause du deces etait une HSA dans 7 % des cas [19]. Le lien entre les 
deux pathologies pourrait etre un deficit dans la synthese du collagene. 


Presentation clinique 

Le mode de debut caracteristique de l’HSA est la cephalee intense a debut 
brutal, dite « horaire » (le patient est capable de mentionner l’heure exacte de 
debut). Cette cephalee est isolee chez un tiers des patients avec HSA [20]. Parmi 
les patients presentant une cephalee a debut brutal, de 12 a 40 % ont effective- 
ment une HSA [21, 22]. Chez 20 a 50 % des patients avec HSA, la cephalee a 
ete precedee dans les semaines ou les jours anterieurs par un episode analogue 
mais resolutif, appele « cephalee sentinelle » ou « epistaxis meningee » [23] . Ceci 
n’est pas pathognomonique de l’HSA. Chez les patients avec HSA, les vomis- 
sements et la perte de conscience sont presents dans 69 et 28 % des cas, mais 
peuvent etre retrouves quoique plus rarement apres des cephalees benignes. 
Les crises convulsives, presentes chez une minorite de patients (6 a 1 5 %) sem- 
blent plus caracteristiques de l’HSA [21, 24, 25]. La raideur de nuque, pre- 
sente chez 70 % des patients, peut mettre plusieurs heures a s’installer et peut 
done manquer lors de l’examen initial. Une atteinte de la III e paire cranienne 
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est decrite chez 10 a 15 % des patients avec HSA. Elle est le plus souvent en 
rapport avec la rupture d’un anevrisme de l’artere communicante posterieure. 
Elle se manifeste plus souvent par une mydriase que par une paralysie oculo- 
motrice. L’HSA peut s’accompagner d’une hemorragie intraoculaire, le plus 
souvent du vitre, constituant alors un syndrome de Terson [26] . Ce syndrome 
est rencontre plus volontiers au cours des HSA de haut grade et s’associe alors 
a un mauvais pronostic. 

Parmi les patients avec HSA ayant une cephalee isolee, l’erreur diagnostique atteint 
30 %. Les diagnostics errones sont, par ordre de frequence decroissante : cepha- 
lee benigne ou migraine, meningite, grippe, AVC ischemique, crise hypertensive, 
cause cardiaque (dont infarctus myocardique), sinusite, cause psychiatrique [23]. 
Les HSA peuvent etre classees selon leur gravite clinique. La plus ancienne clas- 
sification est celle de Hunt et Hess mais sa reproductibilite inter-observateurs 
est mediocre. Elle devrait etre remplacee par la classification de la World Fede- 
ration of Neurological Surgeons (WENS), basee sur le score de Glasgow et la 
presence d’un deficit moteur (tableau III) [27]. 


Tableau III - Classification WFNS (d’apres [28]). 


Grade 

Score de Glasgow 

Deficit moteur 

Mauvaise evolution a 6 mois (%) 

I 

15 

Absent 

13 

II 

13-14 

Absent 

20 

III 

13-14 

Present 

42 

IV 

7-12 

Present ou absent 

51 

V 

3-6 

Present ou absent 

68 


A partir de cette classification, une forme grave d’HSA est definie par un 
grade III a V. Ces formes graves representent un tiers des patients hospitalises et 
doivent imperativement etre admises en reanimation. Cependant, les grades IV 
et V regroupent des patients de gravite tres differente dont le pronostic est tres 
variable. A partir d’une etude prospective de 160 patients en grade IV- V, il a 
ete recemment propose une classification en quatre groupes permettant une 
meilleure relation avec le pronostic [29] . Les patients de grades I et II doivent 
etre admis dans des secteurs proches d’un service de neurochirurgie capable de 
prendre en charge une complication eventuelle. 


Diagnostic paraclinique 

Le diagnostic positif repose sur la realisation d’un scanner cerebral sans injec- 
tion de produit de contraste. Le plus souvent, la presence d’une hyperdensite 
spontanee dans les espaces sous-arachno'fdiens est evidente. Le sang est alors 
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volontiers localise au niveau des citernes de la base du crane, dans les scissures 
interhemispheriques ou sylviennes (a la difference de l’HSA traumatique plus 
souvent presente dans les scissures corticales). De plus, le scanner permet de 
mettre en evidence des complications : hydrocephalie, hematome intraparen- 
chymateux, oedeme cerebral. Parfois, une image directe de l’anevrisme est visua- 
lisee, en particulier quand il est calcifie ou de grande taille. II existe plusieurs 
classifications tomodensitometriques qui permettent de quantifier l’abondance 
de l’hemorragie. La plus utilisee est l’echelle modifiee de Fisher, qui permet la 
prediction du risque secondaire d’infarctus cerebral [30] (tableau IV). Parfois, 
le diagnostic peut etre plus difficile en cas d’HSA de faible abondance localisee. 
Le scanner cerebral est normal dans 3 a 5 % des cas d’HSA. 


Tableau IV - Classification de Fisher modifie (d’apres [30]). 


Grade 

Criteres 

Proportion de patients 

(%) 

Infarctus cerebral 

(%) 

0 

Pas d’HSA ou d’HV 

3 

0 

1 

HSA mince, pas d’HV 
dans les ventricules lateraux 

30 

6 

2 

HSA mince, HV 

dans les ventricules lateraux 

3 

14 

3 

HSA epaisse, pas d’HV 
dans les ventricules lateraux 

43 

12 

4 

HSA epaisse, HV 

dans les ventricules lateraux 

17 

28 


HSA : hemorragie sous-arachnoidienne ; HV : hemorragie ventriculaire. 


Le diagnostic de l’origine de PHSA est actuellement realise par angioscanner. 
Cet examen d’interpretation delicate doit etre realise dans un service de radio- 
logie experiment^. II permet de localiser Panevrisme, d’en mesurer la taille du 
sac et du collet et d’etudier les rapports vasculaires par une reconstruction tridi- 
mensionnelle. La precision et la sensibilite de Pexamen sont maintenant deve- 
nues suffisantes pour decider du choix therapeutique. Cependant, la sensibilite 
de Pangioscanner est insuffisante pour les anevrismes de petit diametre, notam- 
ment < 3 mm [31]. Le recours a Pangiographie devient alors necessaire. Celle-ci 
peut egalement ne pas mettre en evidence d’anevrisme du fait du spasme vas- 
culaire ou de la presence d’un hematome. La regie est alors la repetition de 
Pexamen apres huit jours. 

La ponction lombaire n a aucune indication lorsque le diagnostic d’HSA est 
realise a l’aide du scanner cerebral. Elle ne doit jamais etre entreprise avant 
lui. Elle est indiquee chez un patient chez lequel la suspicion clinique d’HSA 
est forte et dont le scanner cerebral est normal. La presence de sang est alors 
evocatrice, mais peut etre difficile a distinguer d’une ponction traumatique. La 
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presence de liquide xanthochromique affirme le diagnostic mais cet aspect ne 
peut etre retrouve avant un delai de 12 heures apres la survenue de PHSA ; il 
persiste en revanche plusieurs jours. 


Traitement a la phase aigue 

Complications cardiorespiratoires precoces 

L’oedeme pulmonaire neurogenique (OPN) est retrouve chez 2 a 6 % 
des patients a la phase initiale de PHSA [32]. Le mecanisme est le plus 
souvent hydrostatique, en rapport avec Pintense vasoconstriction veineuse 
et arterielle consecutive a la liberation massive de catecholamines lors de 
Thypertension intracranienne initiale. L’OPN peut etre associe a une atteinte 
myocardique ou non. Linsuffisance respiratoire s’amende le plus souvent en 
72 heures sous ventilation avec pression positive de fin d’expiration, mais les 
formes graves necessitent le recours a des techniques plus agressives, telles 
que le NO inhale ou la ventilation en decubitus ventral. La correction de 
Phypoxemie est une priorite de reanimation, mais elle doit etre la plus rapide 
possible pour ne pas retarder excessivement le traitement du sac anevrismal. 
Les atteintes cardiaques au cours de PHSA sont egalement la consequence de 
Phyperactivite sympathique initiale. Les manifestations sont tres variables. 
Les anomalies de PECG a type de troubles de la repolarisation (inversion de 
Ponde T, sus- ou sous-decalage du segment ST) sont identifiees chez 30 % 
des patients [33]. Lallongement de QT est plus rare mais favorise Papparition 
de troubles du rythme diagnostiques chez 4 % des patients [34] . Les anoma- 
lies ECG sont diffuses et plus frequentes en cas d’ atteinte neurologique severe. 
Une elevation des enzymes cardiaques est relevee chez 12 [35] a 50 % [36] des 
patients. La troponine I est anormale chez environ 30 % d’entre eux [33, 35, 
37, 38]. Son elevation est correlee a la gravite clinique initiale de PHSA [37] . La 
coronarographie lorsqu elle est realisee est normale, confirmant bien la relation 
entre necrose de cellules myocardiques et elevation des catecholamines endo- 
genes [39]. Le BNP est egalement libere en phase aigue de PHSA et son eleva- 
tion est liee a celle de la troponine I, a Pexistence d’ anomalies segmentaires de 
contraction ventriculaire et a une fraction d’ ejection < 50 % [40]. Lelevation 
de la troponine I et celle du BNP sont toutes deux associees a la mortalite, mais 
seule la troponine est associee a une mauvaise evolution neurologique (puis- 
sance statistique peut-etre insuffisante pour le BNP) [33]. La realisation Tune 
echocardiographie est vivement conseillee a la phase aigue [41]. Des anomalies 
de contraction sont observees chez 13 % des patients et une baisse de fraction 
d’ejection < 50 % chez 15 % d’ entre eux [42]. Une des caracteristiques de cette 
complication est son caractere diffus, non limite a un seul territoire coronaire. 
Ces anomalies recuperent le plus souvent en quelques jours, mais pourraient 
etre predictives d’ischemie cerebrale retardee [36]. 
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En cas de dysfonction myocardique, le monitorage du debit cardiaque doit etre 
envisage, mais aucune technique ne presente d’avantage particulier [41]. De 
meme, la volemie doit etre monitoree sans superiorite d’une technique sur une 
autre. Le traitement des complications cardiaques graves est celui de l’insuffi- 
sance cardiaque aigue, privilegiant les agents ino tropes. Le controle hemodyna- 
mique peut retarder le traitement du sac anevrismal. 


Resaignement et hydrocephalie 

Le risque de resaignement, peu previsible et aux consequences catastro- 
phiques, justifie un traitement precoce de l’anevrisme. D ’environ 4 % dans les 
24 premieres heures, ce risque decroit ensuite de jour en jour pour atteindre 
globalement 25 % pour les deux premieres semaines. Le risque est plus eleve 
pour les anevrismes de grande taille, par maj oration de la tension parietale. Les 
a-coups hypertensifs sont egalement un facteur favorisant, qu’ils soient naturels 
ou la consequence d’un geste therapeutique (intubation) ou douloureux. 

Une hydrocephalie apparait chez 20 % des patients. Elle est le plus souvent 
aigue, presente des l’admission ou survenant dans les 48 premieres heures. Le 
principal facteur de risque est la presence d’une hemorragie intraventriculaire. 
Par ailleurs, la rupture etant favorisee par les variations brutales de pression 
transmurale, le drainage d’une hydrocephalie aigue doit toujours etre prudent 
(sans que cela remette en cause findication de derivation). 


Epilepsie 

La frequence des crises comitiales apres HSA varie de 6 a 10 % [43]. Une 
grande partie des crises se produit pendant les premieres heures de l’HSA, 
eventuellement avant Phospitalisation. Aucune etude n’a pu etablir finteret 
d’un traitement anticomitial prophylactique. Celui-ci pourrait etre discute 
en presence de facteurs de risque tels qu’un hematome parenchymateux, 
un hematome sous-dural, un infarctus ou un anevrisme de l’artere cerebrale 
moyenne [43, 44]. 


Controle de la temperature 

Apres HSA, une hyperthermie est habituellement definie comme une tem- 
perature centrale superieure a un seuil de 37,5 a 38 °C [45]. La fievre est fire- 
quente apres HSA, particulierement chez les patients avec HSA de haut grade. 
Cette hyperthermie est un facteur independant de mortalite et de morbidite 
apres HSA [46]. En revanche, finteret du controle de la fievre n’est pas etabli. 
La prescription d’antipyretique est communement admise mais elle est peu effi- 
cace. L’ utilisation de dispositifs de refroidissement de surface est alors recom- 
mandee, notamment chez les patients a risque de complications ischemiques 
cerebrales [41]. 
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Traitement du sac anevrismal 

Traitement chirurgical 

II debute par la realisation d’une craniotomie large. Une dissection microchi- 
rurgicale va permettre d’exposer l’artere porteuse et son anevrisme de maniere 
a permettre l’application d’un clip sur le sac anevrismal, sans occlure l’artere. 
La dissection necessite la mise en place d’ecarteurs responsables d’une chute 
du debit sanguin local, dont la pression doit etre regulierement relachee pour 
eviter une ischemie. Une rupture peroperatoire survient dans 7 a 10 % des cas. 
La mise en place de clips temporaires peut faciliter la dissection. La duree du 
clampage ne doit pas exceder 20 minutes, sous peine d’une alteration du pro- 
nostic neurologique a 3 mois [47]. Le role de l’anesthesiste est essentiel pour 
obtenir une detente cerebrale par le biais d’une anesthesie assurant une pression 
arterielle stable, notamment lors des stimuli douloureux (laryngoscopie, mise 
sur tetiere a pointe, incision du cuir chevelu) . En cas de turgescence cerebrale, 
la prescription de mannitol 20 % est souvent rapidement efficace. 


Traitement endovasculaire 

Le catheterisme cerebral est realise a partir d’une artere peripherique, le plus 
souvent l’artere femorale. A partir du catheter porteur, un microcatheter est 
monte au contact de l’anevrisme dans lequel sont alors deployees de petites spires 
en platine ou coils. D’abord reservee aux anevrismes a collet etroit (diametre du 
collet inferieur au diametre du sac), la technique s’ est etendue a des anevrismes 
de morphologie moins favorable grace au developpement de techniques de remo- 
deling et des protheses endovasculaires. La realisation de cette technique suppose 
une anticoagulation systemique importante, basee sur l’administration d’un bolus 
d’heparine de 50 a 100 Ul/kg, le plus souvent suivi d’une perfusion pour obtenir 
un temps de coagulation globale (ACT) entre 250 et 300 secondes (normale : 
13-160 secondes) [48]. Le risque de rupture anevrismale au cours de la procedure 
est evalue a 4 % [49] . Dans cette eventualite, la seule strategic est de poursuivre 
pour securiser au plus vite la breche par voie endovasculaire. Le saignement peut 
etre a l’origine d’une hydrocephalie obstructive et necessiter la mise en place urgente 
d’une derivation ventriculaire externe : ceci implique la neutralisation immediate 
de l’activite de l’heparine par 1’ administration de protamine. Le risque de compli- 
cations thrombotiques au cours de la procedure est estime entre 3 et 8 % [50, 51]. 
Selon sa situation et sa morphologie, le thrombus peut faire l’objet d’une throm- 
bectomie mecanique. On peut aussi faire appel a un traitement thrombolytique tel 
que l’activateur tissulaire du plasminogene (alteplase, Actilyse ), ou a un antiagre- 
gant plaquettaire puissant (abciximab, Reopro ). Lorsqu’il existe une indication de 
drainage ventriculaire du fait d’une hydrocephalie aigue liee a l’HSA, la derivation 
doit etre posee avant la procedure neuroradiologique, pour reduire le risque de 
survenue d’un hematome sur le trajet du catheter de derivation. 
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Choix de la strategie de traitement 

L’ occlusion de P anevrisme par voie endovasculaire s’est imposee comme la 
modalite de traitement la plus habituelle. Cette pre-eminence a ete etablie a la 
suite de P etude randomisee ISAT qui a inclus 2 143 patients. La plupart des 
patients etait en bon grade clinique (WFNS < 2), porteurs d’un anevrisme 
de petite taille (< 10 mm) de la circulation anterieure. A un an, le risque de 
mauvaise evolution (deces ou dependance) etait de 23,7 % apres coiling contre 
30,6 % apres clipping , soit une reduction du risque relatif de 24 % (IC 95 % 
= 12-33) [52]. Les conclusions de P etude ne s’appliquent ni aux patients ages de 
plus de 70 ans ni aux patients avec un anevrisme de l’artere cerebrale moyenne, 
sous-representes dans P etude. Lorsque PHSA est compliquee d’un hematome 
intracerebral significatif, un traitement chirurgical est le plus souvent entrepris, 
pour permettre a la fois P evacuation de l’hematome et le traitement du sac 
anevrismal. 

La chirurgie doit etre realisee dans les trois jours qui suivent la rupture, ideale- 
ment dans les premieres 24 heures [53, 54]. II convient d’eviter d’entreprendre 
une chirurgie entre le quatrieme et le dixieme jour, periode qui expose aux plus 
mauvais resultats. De meme, le traitement endovasculaire doit etre entrepris au 
cours des trois premiers jours qui suivent la rupture. 


Vasospasme et ischemie cerebrale 

Apres HSA anevrismale, un vasospasme angiographique est retrouve dans 
30 a 70 % des cas, debutant classiquement entre le troisieme et le cinquieme 
jour, avec un retrecissement maximum de la lumiere vasculaire entre le cin- 
quieme et le quatorzieme jour, et une resolution progressive en deux a quatre 
semaines. Plus rarement, le vasospasme est tres precoce, revelant parfois 
PHSA anevrismale [55], ou tardif, debutant apres le quatorzieme jour. Dans 
environ 30 a 40 % des cas, le vasospasme entraine un deficit neurologique 
ischemique differe (DNID) evoluant vers un infarctus cerebral sequellaire 
definitif dans la moitie des cas. Dans certains cas, une predisposition gene- 
tique a Papparition d’un vasospasme a pu etre mise en evidence [56]. Plu- 
sieurs facteurs de risque de vasospasme ont ete suspectes. Parmi ceux-ci, 
le sexe feminin, la gravite clinique (mesuree par le score WFNS), la loca- 
lisation du sang dans la vallee sylvienne, Page inferieur a 50 ans n’ont pas 
ete confirmes. Si le tabagisme et l’hyperglycemie [57] semblent avoir un 
role plus documente, c’est l’importance de PHSA, evaluee soit par le score 
scanographique de Fisher modifie [58] soit par le score radiologique d’Hi- 
jdra [59], qui parait etre le facteur le plus determinant [60]. 

Les signes cliniques varient de la simple fievre a la confusion ou a Pappari- 
tion d’un deficit moteur ou d’une aphasie. Dans une serie retrospective de 
143 patients avec HSA, 39 % des patients presentaient une ischemie cerebrale 
identifiee par scanner cerebral ; on notait un deficit neurologique chez 20 % du 
total des patients et une confusion chez 13 % [61]. 
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Le mecanisme declenchant du vasospasme est la presence de sang dans les 
espaces sous-arachnoidiens. Des produits du metabolisme de fhemoglobine 
semblent activer certaines voies : augmentation de f endotheline, reduction 
de la production de NO, stress oxydant exerce sur les cellules musculaires 
lisses des vaisseaux, formation d’acide hydroxyeicosatetraeonique (20-HETE) 
a partir de facide arachidonique [62]. Cependant, les points de reflexion 
actuels s’appuient sur la discordance frequente entre fimagerie du vasos- 
pasme et les signes cliniques neurologiques [54, 63]. La premiere idee est que 
le vasospasme nimplique pas seulement les arteres cerebrales de gros calibre 
mais aussi les arteres distales (calibre jusqu’a 200 pm), non visualisees en 
angiographie conventionnelle [62, 64]. La seconde idee est que fischemie 
cerebrale peut etre la consequence d’evenements non lies au vasospasme, 
notamment fhypertension intracranienne aigue initiale et la formation de 
microthrombi [65]. Einflammation pourrait egalement contribuer a fische- 
mie cerebrale secondaire. Une derniere idee, la plus recente, evoque le role 
de la depression corticale propagee ( cortical spreading depression). II s’agit 
d’ondes de depolarisation corticales qui, par le biais d’une action astrocytaire 
et microgliale, pourraient etre responsables de vasoconstriction des arteres 
de petit calibre, entrainant la survenue d’infarctus corticaux [62, 66]. Cet 
enchainement est parfaitement identifie sur le plan experimental, mais sa rea- 
lite clinique n’a pas encore ete confirmee. Si ces nouvelles hypotheses physio- 
pathologiques se verifiaient, les consequences diagnostiques et therapeutiques 
seraient majeures. 

Le doppler transcranien est utilise pour depister f apparition d’un vasospasme. 
Sa sensibilite et sa specificite sont controversies et ne semblent satisfaisantes 
que pour fartere cerebrale moyenne [67]. Une vitesse moyenne dans fartere 
cerebrale moyenne superieure a 120 cm/seconde correspond au seuil de vasos- 
pasme, mais la specificite ne devient satisfaisante que pour un seuil superieur a 
200 cm/seconde : le vasospasme est alors considere comme severe [68]. Lindex 
de Lindegaard (rapport des vitesses moyennes de fartere cerebrale moyenne 
sur celles de fartere carotide interne cervicale homolaterale) > 5 est considere 
comme un bon indice de vasospasme. Cependant les performances du doppler 
transcranien sont jugees insuffisantes pour quil soit considere comme un stan- 
dard dans les dernieres recommandations [44]. Lexamen de reference pour le 
diagnostic de vasospasme reste f arteriographie cerebrale, qui a f inconvenient 
d’etre trop sensible (le taux de vasospasme angiographique est toujours supe- 
rieur a celui de vasospasme symptomatique) mais f avantage de permettre le 
traitement endovasculaire. Le scanner cerebral peut contribuer au diagnostic 
de vasospasme selon ses deux modalites recentes d’injection. L’angioscanner 
permet une evaluation anatomique du vasospasme avec une excellente speci- 
ficite, particulierement pour le vasospasme severe (reduction du vasospasme 
> 75 %) [69]. Le scanner de perfusion permet d’estimer la perfusion du paren- 
chyme par la mesure du temps de transit moyen (TTM) qui entre dans le calcul 
du debit sanguin cerebral [70, 71] (fig. 1). L’allongement du TTM (au-dela 
de 6,4 secondes) et la baisse du debit sont relies au risque de developper une 
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ischemie cerebrale [41]. La mise en evidence d’une ischemie par un scanner de 
perfusion realise dans les trois premiers jours de l’HSA pourrait permettre de 
predire la survenue d’une ischemie cerebrale retardee [72]. Ces resultats sont 
encore preliminaries mais prometteurs. LIRM peut elle aussi permettre d’eva- 
luer les regions a risque d’ischemie en faisant appel a des sequences en diffusion 
(fig. 2) [73]. Comme lors d’ accidents vasculaires cerebraux ischemiques, fexis- 
tence d’un mismatch diffusion-perfusion peut etre utilisee pour decider une 
intervention neuroradiologique [74]. 



Fig. 1 - Scanner de perfusion au cours du vasospasme de fhemorragie sous-arachnoi'dienne. 

A) Image de temps de transit moyen (allongement de 200 % a gauche). B) Debit sanguin 
cerebral (diminution de 45 %). C) Volume sanguin cerebral conserve. Lensemble est en faveur 
d’une hypoperfusion du territoire sylvien gauche sans lesion ischemique constitute visible. 



Fig. 2 - Angio-IRM mettant en evidence un vasospasme de fartere cerebrale moyenne gauche. 
A) Sequence TOF : reduction de calibre de fartere cerebrale moyenne, avec image directe 
de fhemorragie sous-arachnoi'dienne autour de fartere. B) Sequence de perfusion : noter 
f hypoperfusion importante de fhemispherique gauche (en bleu). C) Sequence en diffusion : 
noter la taille beaucoup plus faible de la zone d’hypersignal temporale gauche. 


L’ischemie cerebrale peut egalement etre quantifiee par le dosage plasmatique 
de la proteine SI 00 beta. La moyenne de la valeur des 15 premiers jours apres 
HSA (et non la valeur initiale) est correlee au devenir des patients a 12 mois 
dans une serie prospective de 109 patients avec HSA [75]. 
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La prevention du vasospasme repose sur un traitement par nimodipine par 
voie orale pendant 21 jours. Ceci constitue un standard de soin recemment 
confirme [44] . Le recours a la voie veineuse peut etre legitime chez le patient 
comateux, mais cette voie d’administration expose le patient a un risque accru 
d’hypotension arterielle. La prescription de statines de novo a ete proposee dans 
la prevention du vasospasme a la suite de deux etudes randomisees de faible 
effectif. Dans une etude randomisee de 39 patients avec vasospasme angio- 
graphique, la simvastatine (80 mg/j pendant 14 jours) permettait la reduction 
des signes cliniques de vasospasme [76]. La meme annee, dans une seconde 
etude randomisee de 80 patients avec HSA, la pravastatine (40 mg/j pendant 
14 jours) permettait une reduction de fischemie cerebrale retardee de 30 a 5 % 
(p < 0,001) et de la mortalite de 20 a 5 % ( p = 0,04) [77]. Par ailleurs, une 
etude retrospective suggerait que les utilisateurs chroniques de statines auraient 
un risque plus eleve de vasospasme [78]. Cet optimisme a ete tempere par une 
etude, certes retrospective, de type avant-apres, dans laquelle la simvastatine n’a 
eu aucun effet sur revolution neurologique apres HSA [79]. Par la suite, c’est 
une etude randomisee de 39 patients qui, utilisant la simvastatine, ne retrou- 
vait aucun effet clinique du medicament [80]. La meta- analyse de ces travaux 
aboutissait done a une conclusion negative sur leur interet dans la prevention 
du vasospasme [81]. II parait done necessaire d’attendre des travaux comple- 
mentaires avant de conclure a f interet des statines dans cette pathologie, dans 
la mesure oil elles pourraient avoir un interet neuroprotecteur distinct de leur 
effet sur le vasospasme lui-meme. 

Compte tenu de f implication possible de f endotheline dans la genese du vasos- 
pasme, finteret d’un antagoniste de son recepteur cerebral paraissait logique. 
Dans une etude de phase lib, le clazosentan, un inhibiteur du recepteur a Y en- 
dotheline, a demontre une efficacite sur le vasospasme angiographique. Cet 
effet semblait plus marque chez les patients traites par la chirurgie. Mais dans 
P etude de phase III, realisee chez 1 147 patients traites chirurgicalement, le 
clazosentan n avait aucun effet sur le devenir neurologique des patients a six 
mois [82]. Lhypomagnesemie, frequente au cours de PHSA, a ete reliee a la 
survenue de vasospasme. Ladministration de magnesium a done fait Y objet de 
plusieurs essais controles randomises. Leur meta- analyse a conclu a Y absence 
d’efficacite sur la prevention de survenue de deficits ischemiques retardes au 
cours de PHSA mais un essai prospectif est en cours [83]. 

Le maintien d’une volemie aussi proche que possible de la normale est essentiel. 
Le traitement, appele triple-H (hemodilution, hypertension, hypervolemie), a 
ete decrit dans la prise en charge du vasospasme. En prophylaxie du vasos- 
pasme, peu de donnees sont disponibles et une seule etude randomisee a ete 
realisee. Elle a inclus 32 patients, randomises entre soins habituels et triple-H 
therapy (augmentation de la pression arterielle moyenne [PAM] de 20 mmHg 
par rapport a la valeur de base). A un an, il ny avait aucune difference dans 
le devenir neurologique mais significativement plus de complications dans le 
groupe intervention [84]. Les recommandations recentes ne preconisent pas 
Y emploi de la triple-H therapy a titre prophylactique, mais soulignent la neces- 
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site du maintien de la normovolemie. En revanche, dans le traitement du vasos- 
pasme cette strategic peut etre employee. Dans une premiere etude limitee a 

10 patients sans signes de vasospasme, une hypertension agressive (PAM aug- 
mentee de 95 a 143 mmHg) etait comparee a une hypervolemie (augmentation 
de 20 % du volume sanguin intrathoracique) et a Passociation des deux, chaque 
patient beneficiant des trois modalites. L’ hypertension seule augmentait le debit 
sanguin cerebral et la pression tissulaire en oxygene, ce que ne faisait pas P hy- 
pervolemie. L’association n etait pas superieure a Phypertension seule [85]. Un 
autre travail incluait un collectif de 95 patients avec vasospasme qui recevaient 
une expansion volemique (succession d’epreuves de remplissage pendant deux 
heures pour obtenir une amelioration du score de Glasgow moteur ou verbal 
d’un point) puis une hypertension provoquee (objectif hemodynamique : pres- 
sion arterielle systolique entre 180 et 220 mmHg ou augmentation de 20 % 
de sa valeur de base) . Une amelioration clinique etait observee apres expansion 
volemique chez 43 % des patients et apres hypertension chez 68 % des patients. 
Les auteurs ne concluaient pas a une superiorite d’une modalite sur Pautre, et 
proposaient de commencer systematiquement par une expansion volemique 
suivie, a la demande, d’une hypertension provoquee [86]. 

La superiorite de Phypertension obtenue par la perfusion de vasopresseurs 
n etant pas decisive, certains Pont comparee a une augmentation provoquee 
du debit cardiaque. Dans un ensemble de 10 patients avec vasospasme severe, 
une hypertension faisait passer la PAM de 104 a 132 mmHg (n = 5), et une 
perfusion de dobutamine permettait une augmentation de Pindex cardiaque de 
4,0 a 6,1 L*min' 1 *m' 2 (n = 5). Les deux strategies augmentaient le debit sanguin 
cerebral de 50 %. La puissance de l’etude etait evidemment limitee [87]. 

En consequence de ces travaux disparates, la composante la plus efficace 
semble etre Phypertension [85], alors que Phemodilution est fortement remise 
en question [88]. En Pabsence d’etudes methodologiquement correctes, les 
recommandations fran^aises de 2004 restent d’actualite : elles proposaient, a 
titre therapeutique, une hypertension controlee avec un objectif de PAM entre 
100 et 120 mmHg, en Pabsence d’infarctus constitue (afin de reduire le risque 
de transformation hemorragique). Les recentes recommandations americaines 
se limitent a considerer comme raisonnable P utilisation de la triple-H therapy 
en traitement du vasospasme symptomatique, sans fixer aucun objectif thera- 
peutique precis. 

Le second volet de la therapeutique repose sur la neuroradiologie intervention- 
nelle. La premiere option est la perfusion in situ de vasodilatateurs. La substance 
la plus etudiee est la papaverine mais elle nest pas denuee d’effets secondaires, 
exposant notamment le patient a un risque d’hypertension intracranienne en 
cas de perfusion rapide [44, 89]. D’autres vasodilatateurs intra-arteriels ont 
ete proposes comme la nimodipine, la nicardipine mais surtout la milrinone. 

11 s’agit d’un inhibiteur de la phosphodiesterase III qui associe des proprietes 
inotropes et vasodilatatrices ; son indication habituelle est l’insuffisance car- 
diaque aigue. Dans le vasospasme apres HSA, diagnostique sur angiographie, la 
perfusion intra- arterielle suivie d’une perfusion par voie veineuse peripherique 
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jusquau l4 e jour de l’HSA s’ est revelee efficace chez 22 patients, tant sur la 
reversion du vasospasme angiographique que sur revolution clinique. La tole- 
rance hemodynamique a ete jugee excellente, seuls 10 % des patients necessi- 
tant le recours a de petites doses de noradrenaline pour maintenir la pression 
arterielle [90]. Ces resultats ont ete confirmes dans une etude recente [91]. La 
nicardipine a egalement ete etudiee, mais semble avoir des effets systemiques 
plus marques [91, 92]. La seconde option fait appel a un moyen mecanique 
de reduction de la stenose vasculaire : fangioplastie transluminale par bal- 
lon. Celle-ci peut etre envisagee au niveau des arteres proximales de diametre 
> 2 mm [89]. Une amelioration angiographique est rapportee dans 60 a 100 % 
des cas (fig. 3). Des complications thrombotiques sont relevees chez 4 a 6 % des 
patients mais il existe egalement un risque de rupture, souvent mortelle. 



Fig. 3 - Arteriographie cerebrale de face, avant (a gauche) et apres (a droite) angioplastie, 
au cours d’un spasme de l’artere cerebrale moyenne gauche. Fleche noire : variation de calibre 
de l’artere cerebrale moyenne (segment Ml), avant (a gauche) et apres (a droite) angioplastie. 
Il en est de meme pour l’artere cerebrale anterieure qui a ete egalement dilatee. 


Complications metaboliques 

A I’ admission des patients avec HSA, il existe frequemment une hypergly- 
cemie. La definition de Y hyperglycemie est tres variable, mais la plupart des 
auteurs s’accordent sur un seuil compris entre 6 et 8 mmol/L. Dans une meta- 
analyse ayant inclus 3 373 patients, la glycemie a fadmission etait en moyenne 
de 9,3 mmol/L (extremes : 7,4-10,9), avec une hyperglycemie presente chez 
69 % des patients [93]. Dans la meme etude, la presence d’une hyperglycemie 
multipliait par trois le risque de mauvaise evolution ulterieure (OR : 3,1 ; 
IC 95 % = 2, 3-4, 3). Ceci ne prejuge pas d’un lien de causalite, Y hyperglycemie 
ne pouvant etre qu un marqueur de gravite. Cependant, ceci a incite a f orga- 
nisation d’essais therapeutiques de controle glycemique serre, dont les resultats 
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ont ete contradictoires. De plus, cette strategic nest pas sans risque. Ainsi, Tap- 
plication d’un protocole de controle glycemique serre a entraine Tapparition 
d’episodes d’alterations du metabolisme cerebral en relation avec une baisse du 
glucose cerebral [94]. On recommande actuellement un controle glycemique 
large visant a maintenir la glycemie entre 6 et 10 mmol/L [41, 95]. 

Des anomalies du metabolisme hydrosode sont frequentes apres HSA, en par- 
ticular Thyponatremie. Dans les etudes des annees 1980-2000, une hyponatre- 
mie etait diagnostiquee chez environ 30 % des patients souffrant d’HSA [96, 
97]. Plus recemment, dans une serie de 576 patients, Thyponatremie n etait 
retro uvee que chez 14 % des patients [46]. Certaines strategies therapeutiques 
semblent meme permettre de Teviter totalement [98, 99]. Elle survient entre 
5 et 20 jours apres le debut de THSA. Pourtant, lorsque tous les troubles du 
metabolisme sode sont recherches, Thyponatremie est moins frequente que 
Thypernatremie [46]. 

La physiopathologie de Thyponatremie au cours de THSA demeure un sujet 
de debat entre les tenants du syndrome inapproprie de secretion d’hormone 
antidiuretique et du cerebral salt wasting syndrome. C’est cependant ce der- 
nier qui semble actuellement considere comme le mecanisme dominant [98- 
100]. Une elevation du peptide atrial natriuretique (ANP) a ete mise en 
evidence dans plusieurs etudes, mais cela n a pas toujours ete retrouve. Plus 
recemment, d’autres travaux ont incrimine le BNP. Pourquoi de telles dis- 
cordances ? Au moins deux hypotheses peuvent etre soulevees. D’une part, 
la gravite des patients est tres differente d’un travail a T autre, avec comme 
consequence des regulations hormonales tres differentes. D’autre part, les 
strategies therapeutiques sont tres heterogenes (en termes d’apports sodes, 
d’utilisation de corticoides et de catecholamines). Par ailleurs, Televation des 
peptides natriuretiques semble avoir une cinetique differente : le pic d’ANP 
est decale au 3 e '5 e jour, alors que le pic de BNP est immediat et correle avec 
Televation de troponine Ic [99]. Ceci suggere que ces modifications hormo- 
nales dependraient de mecanismes differents. L’ elevation precoce de BNP 
serait liee a Tagression myocardique initiale, hypothese en adequation avec 
d’autres travaux [101, 102]. L’hypertonie sympathique liee a THSA et la per- 
fusion de catecholamines pour maintenir la pression de perfusion cerebrale 
en augmentant le retour veineux, favorisent la distension mecanique des 
oreillettes, responsable d’elevation de l’ANP. Par ailleurs, il existerait egale- 
ment un decouplage entre Televation de Tangiotensine II et de la renine avec 
des valeurs normales d’ aldosterone, aboutissant a une baisse du ratio aldos- 
terone/renine. Cette dissociation caracterise le syndrome hyper-reninique 
hypoaldosteronique decrit chez les patients de reanimation, correspondant a 
un blocage acquis de la syn these de Taldosterone [103]. 

La restriction hydrique expose dans ces cas a un risque d’hypovolemie et le 
traitement habituel passe par une majoration initiale des apports sodes, qui doit 
veiller a ne pas prolonger T augmentation de natriurese. Cette strategic previent 
Tapparition d’une hyponatremie mais peut exposer le patient a une hyperna- 
tremie. Celle-ci est parfois la consequence d’un diabete insipide qu’il faudra 
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eliminer. La survenue d’une hypernatremie est associee a un mauvais pronostic 
neurologique [46] . Trois etudes controlees randomisees (provenant de la meme 
equipe) ont montre que la natriurese pouvait etre reduite et la natremie plus 
elevee, quand le traitement hypervolemique etait complete par Y administra- 
tion de 0,3 mg/j de fludrocortisone ou 1 200 mg d’hydrocortisone pendant 
10 jours, en raison de son effet mineralocorticoide [104-106] Le traitement 
par fludrocortisone, joint a des apports sodes, est done Toption des dernieres 
recommandations internationales [44] . 

En conclusion, cette revue de la litterature recente sur FHSA a pour objectif 
de montrer a quel point il s’agit d’une maladie systemique, a point de depart 
cerebral mais avec un retentissement cardiaque, respiratoire et metabolique. 
Une prise en charge optimale ne peut etre que le fruit d’une concertation mul- 
tidisciplinaire entre neurochirurgien, neuroradiologue et reanimateur, a tous les 
instants de la phase aigue de la maladie. 
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Accident vasculaire cerebral 
Gestion prehospitaliere 


P. Michelet, V. Soulleihet 


L’ accident vasculaire cerebral (AVC) represente un des enjeux majeurs des 
politiques de sante publique, avec une incidence de 125 000 cas par an, ce qui 
le place au troisieme rang des causes de mortalite apres les cardiopathies et les 
cancers, ainsi qu au premier rang des causes de handicap physique d’origine non 
traumatique chez fadulte. La reconnaissance de cette pathologie complexe s’il- 
lustre notamment par la structuration de sa prise en charge a travers la mise en 
place de filieres de soins dediees. Les principes de gestion prehospitaliere ont pu 
egalement etre soulignes par fedition de recommandations de bonne pratique par 
la Haute Autorite de sante (HAS) en mai 2009 concernant falerte, la phase pre- 
hospitaliere, la phase hospitaliere initiale et les indications de la thrombolyse [1]. 
Si le developpement quasi simultane de la thrombolyse et de finteret des uni- 
tes neurovasculaires (UNV) a demon tre que certains types d’AVC pouvaient 
beneficier de therapeutiques curatives, cette avancee a egalement souligne fim- 
portance primordiale de la regulation medicale de ce type de pathologie en 
prehospitalier, tant par le respect des delais que par rorientation optimale. 


Sensibilisation -Alerte 

LAVC est une affection frequente et connue du plus grand nombre. Ainsi 
et comme pour d’autres affections cardiovasculaires (arret cardiaque, syndrome 
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coronaire), la sensibilisation de la population a des signes cliniques evocateurs 
peut permettre une alerte plus precoce et orientee. Des campagnes d’informa- 
tion ont ainsi pu etre menees dans ce sens (fig. 1). 



Fig. 1 - Exemple de sensibilisation du grand public dont fobjectif est l’accession plus rapide 

au reseau de soins specifique (exemple de la ville de Marseille - du 29 septembre au 1 3 octobre 

2010 ). 

Selon les recommandations de l’HAS, l’information du grand public doit por- 
ter sur les axes suivants : 

• la reconnaissance des symptomes devant faire evoquer un AVC ou un acci- 
dent ischemique transitoire (AIT) avec Y utilisation du message FAST (ta- 
bleau I) [2] ; 

• Furgence de la prise en charge et du transfert oriente ; 

• la notion que meme regressif, ces symptomes imposent la necessite d’appe- 
ler le Samu Centre 15 pour declencher Falerte ; 

• la necessite de laisser le patient allonge. 

Tableau I - Echelle FAST. 


F 

pour « facial drop », perte de force ou engourdissement au visage 

A 

pour « arm drift » : faiblesse unilateral d’un bras 

S 

pour « speech problem » : difficulte d’elocution 

T 

pour « Time » : rapidite de declenchement de falerte 
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Dans le meme esprit, il apparait important d’impliquer toujours plus les mede- 
cins traitants qui connaissent et sont done susceptibles d’informer les patients 
a risque (antecedents vasculaires, hypertension arterielle [HTA], diabete, arte- 
riopathie des membres inferieurs. . .) ainsi que leur entourage des principaux 
signes de l’AVC. L’interet de cette sensibilisation s’illustre par une amelioration 
significative des delais de transport et une plus frequente medicalisation lorsque 
les signes evocateurs sont connus des temoins [3]. Dans le cas oil le mede- 
cin traitant re^oit a son cabinet Tappel d’un patient ou de son entourage avec 
une symptomatologie evocatrice, il doit au mieux transferer fappel au Samu 
Centre 1 5 avec possible conference a trois. 

Pour les differents professionnels de sante, la suspicion d’AIT doit induire la 
meme demarche de prise en charge afin que le patient beneficie au plus vite 
d’une exploration etiologique. 

Enfin, Il est recommande qu une formation specifique et continue pour l’iden- 
tification des patients suspects d’AVC soit developpee ou renforcee pour les 
permanenciers auxiliaires de regulation medicale des Samu Centre 15 et les 
standardistes des centres de reception des appels medicaux, en utilisant les cinq 
signes d’alerte de f American Stroke Association (ASA) avec la survenue brutale : 

• d’une faiblesse ou d’un engourdissement soudain uni- ou bilateral de la face, 
du bras ou de la jambe ; 

• d’une diminution ou d’une perte de vision uni- ou bilaterale ; 

• d’une difficulty de langage ou de la comprehension ; 

• d’un mal de tete severe, soudain et inhabituel, sans cause apparente ; 

• d’une perte de l’equilibre, d’une instability de la marche ou de chutes inex- 
pliquees, en particulier en association avec l’un des symptomes precedents. 


Filiere neurovasculaire 

Des lors que pour une affection donnee il existe une possibility therapeutique 
dependante d’un facte ur temps et d’un facteur selection des patients susceptibles 
d’en beneficier, l’organisation d’une filiere de soins devient incontournable. En 
effet dans le cas de l’AVC, e’est actuellement l’orientation precoce du patient 
vers une UNV et faeces rapide a l’imagerie par resonance magnetique (IRM) 
qui vont permettre de statuer au mieux sur 1’eligibilite du patient a la thrombo- 
lyse, et done du gain therapeutique potentiel avec le respect du principe Time is 
brain [4, 5]. L’efficience de cette filiere repose sur une parfaite coordination entre 
urgentistes, neurologues, radiologues, reanimateurs, biologistes et chirurgiens. 
La constitution d’une UNV repond a cette logique, avec une specialisation de 
la prise en charge qui a clairement fait la preuve de son interet en comparaison 
a des structures non specialisees [5, 6]. Un acces rapide et assure 24 heures/24 
a l’imagerie quel que soit le jour est egalement fortement lie a la mise en place 
d’une filiere neurovasculaire simplement par le fait qu’aucun element clinique 
ne permet a ce jour de clairement et definitivement differencier un accident 
ischemique d’un accident hemorragique [7]. Si l’IRM est l’examen de premiere 
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intention, une majorite de patients n’en beneficient pas encore et le scanner, 
plus souvent disponible, peut permettre d’apporter des elements importants, 
notamment relimination d’un diagnostic d’AVC hemorragique [8]. 
Concernant le facteur temps, si les etudes evaluant Tinteret de la thrombolyse 
permettent de retrouver une reduction du risque relatif de deces et d’invalidite 
lourde de 20 % jusqua 4 heures 30 apres le debut des symp tomes, l’allonge- 
ment des delais au-dela de trois heures s’associe a Taugmentation des effets 
adverses (id, le risque de transformation hemorragique) [9-11]. 

L’ autre aspect a considerer est celui de la selection des patients. Cette selection 
(la plus precoce possible) doit permettre d’eviter les erreurs d’orientation qui 
sont susceptibles d’entrainer soit une dispersion des patients en amont, soit un 
afflux trop important de patients sans selection prealable avec risque de blocage 
de la filiere (fig. 2). 



Fig. 2 - Risques relatifs aux erreurs de selection et de regulation des patients en amont 
du centre de reference (UNV). 
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La maitrise de ces risques est d’autant plus importante que, dans le cas de 
FAVC, Faeces a FUNV s’accompagne d’un gain meme pour les patients non 
eligibles a la thrombolyse, et ce grace a une prise en charge globale et specialisee 
dont ils peuvent alors beneficier [12, 13]. Afin de parvenir a cette maitrise, il 
doit exister une parfaite coordination entre le neurologue referent, le medecin 
regulateur et d’eventuels autres acteurs du reseau de sante et ce par des proce- 
dures predefinies. 

Ces aspects soulignent Finteret de disposer d’un nombre suffisant d’UNV afin 
que la question de F adequation des moyens avec les besoins n’ait que moins 
lieu d’etre. Si le nombre d’UNV croit progressivement, il ne semble pas encore 
suffisant pour repondre correctement a la demande (nombre estime a envi- 
ron 140, pour moins de 100 en 2010). 

Phase prehospitaliere 

Un des principes fondamentaux est que tout deficit neurologique brutal, 
qu il soit transitoire ou prolonge, doit beneficier d’un appel au centre de recep- 
tion et de regulation des appels (CRRA) du Samu Centre 15. Cette implica- 
tion a pour but d’ameliorer la reconnaissance de l’AVC, d’evaluer son eligibility 
ou non a la thrombolyse, d’organiser son transfert vers une UNV et vers les 
moyens radiologiques disponibles. 

Evaluation du patient 

Le patient doit pouvoir beneficier d’une evaluation clinique rapide et 
orientee qui represente le premier gage d’une orientation optimale. Cette eva- 
luation repose sur la connaissance de fechelle FAST pour les medecins trai- 
tants, les paramedicaux, les premiers secours. Le medecin urgentiste doit savoir 
utiliser Fechelle NIHSS (tableau II) et apprecier les autres grandes fonctions 
(cardiocirculatoire et respiratoire). 
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Tableau II - Score NIHSS {National Institute of Health Stroke Score) [14]. 



Intitule 

Cotation 

Score 



0 

Normale, reactions vives 

la 

Vigilance 

1 

Obnubilation, eveil plus ou moins adapte 
aux stimulations 

2 

Coma : reactions adaptees aux stimulations 
nociceptives 





3 

Reponse stereotypee ou absence de reponse 

lb 

Orientation 

0 

Deux reponses exactes 

(mois et age) 

1 

2 

Une seule bonne reponse 
Aucune bonne reponse 


Commande 

0 

Deux ordres effectues 

lc 

(ouvertures des 

1 

Un ordre effectue 


yeux, du poing) 

2 

Aucun ordre effectue 



0 

Normale 



1 

Ophtalmoplegie partielle ou deviation reductible 

2 

Oculomotricite 

2 

du regard 

Ophtalmoplegie horizontale complete ou deviation 
forcee du regard 



0 

Champ visuel normal 



1 

Quadranopsie laterale homonyme ou hemianopsie 

3 

Champ visuel 

2 

incomplete ou negligence visuelle unilateral 
Hemianopsie laterale homonyme franche 



3 

Cecite bilaterale ou coma 



0 

Motricite faciale normale 

4 

Paralysie faciale 

(PF) 

1 

Asymetrie faciale moderee (PF unilateral 
incomplete) 


2 

PF unilateral centrale franche 



3 

PF peripherique ou diplegie faciale 



0 

Pas de deficit moteur proximal 



1 

Affaissement du bras dans les 1 0 secondes sans 
toucher le lit 


Motricite 

2 

Affaissement dans les 1 0 secondes sur le plan du lit 

3 

membre 

3 

Pas d’effort possible contre la pesanteur mais 


superieur 

4 

contraction musculaire 

Absence de mouvement (aucune contraction 

musculaire) 



X 

Cotation impossible 
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Intitule 

Cotation 

Score 



0 

Pas de deficit moteur proximal 



1 

Affaissement du bras dans les 3 secondes sans toucher 
le lit 


Motricite 
membre inferieur 

2 

Affaissement dans les 3 secondes sur le plan du lit 

6 

3 

Pas d’effort possible contre la pesanteur mais 
contraction musculaire 



4 

Absence de mouvement (aucune contraction 
musculaire) 



X 

Cotation impossible 



0 

Pas d’ ataxie 

7 

Ataxie 

1 

Ataxie pour un membre 



2 

Ataxie pour deux membres ou plus 



0 

Sensibilite normale 

8 

Sensibilite 

1 

Hypoesthesie minime a moderee 



2 

Hypoesthesie severe voire anesthesie 



0 

Absence d’aphasie 


Langage 

1 

Aphasie discrete a moderee 

9 

2 

Aphasie severe 



3 

Mutisme, aphasie totale 



0 

Absence de dysarthrie 

10 

Dysarthrie 

1 

2 

Dysarthrie discrete a moderee 
Dysarthrie severe 



X 

Cotation impossible 



0 

Absence d’ extinction ou de negligence 



1 

Extinction dans une seule modalite (visuelle 

11 

Extinction, 


ou sensitive) ou Negligence partielle auditive, spatiale 

negligence 

2 

ou personnels 

Extinction sur plusieurs modalites ou negligence 
severe voire anosognosie 




Regulation medicalisee 

L’ adaptation de la reponse la meilleure a cette situation implique deux 
niveaux au sein du Samu Centre 1 5 : 

• le permanencier auxiliaire de regulation medicale (PARM), qui doit 
considerer tout symptome neurologique focal d’apparition brutale comme 
un AVC jusqu a preuve du contraire et avoir connaissance de Fechelle FAST. 
Des la suspicion, le PARM doit orienter Pappel en regulation prioritaire par 
le medecin ; 

• outre Fechelle NIHSS, Finterrogatoire initial realise par le medecin re- 
gulateur doit egalement permettre de rechercher les criteres de gravite 
comme les troubles de la conscience ou une detresse respiratoire associee. 
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Les contre-indications a la thrombolyse seront egalement recherchees (celles 
evaluables en prehospitalier, tableau III) puis transmises au neurologue re- 
ferent. Le medecin regulateur doit pouvoir, avec le neurologue, adapter les 
moyens radiologiques a la limite de temps. Ainsi, en cas d’indisponibilite de 
FIRM, il doit pouvoir orienter le patient vers un examen scanographique le 
plus rapidement possible (procedures radiologiques degradees). Enfin, des 
conseils medicaux seront delivres a fentourage : repos strict dans tous les 
cas, position laterale de securite (PLS) et liberte des voies aeriennes lors de 
troubles de la conscience, conseil de surveillance et de rappel du Centre 1 5 
en cas devolution. 

Tableau III - Contre-indications a la thrombolyse evaluables en prehospitalier. 


Criteres plus specifiques a PAVC 

- Symptomes d’ accident vasculaire cerebral ischemique apparus plus de trois heures avant 

- Heure d’ apparition des symptomes inconnue 

- Deficit neurologique mineur ou symptomes s’ameliorant rapidement avant l’initiation 
du traitement 

- AVC juge severe cliniquement (par exemple NIHSS > 25) 

- Crise convulsive 

- Patient diabetique presentant des antecedents d’ accident vasculaire cerebral 

- Antecedent d’accident vasculaire cerebral au cours des trois derniers mois 

- Pression arterielle systolique >185 mmHg ou pression arterielle diastolique >110 mmHg 

- Glycemie inferieure a 50 ou superieure a 400 mg/dL 

Criteres de risque hemorragique eleve 


- Trouble hemorragique significatif actuel ou au cours des six derniers mois 

- Traitement concomitant par des anticoagulants oraux 

- Antecedents ou suspicion d’hemorragie intracranienne 

- Antecedents de lesion severe du systeme nerveux central 

- Accouchement, ponction recente d’un vaisseau non accessible a la compression 

- Ulceres gastro-intestinaux documentes au cours des trois derniers mois, varices 
oesophagiennes, anevrisme arteriel, malformations arterielles ou veineuses 

- Neoplasie majorant le risque hemorragique 

- Hepatopathie severe 

- Intervention chirurgicale ou traumatismes importants au cours des trois derniers mois 


Cette regulation peut inclure le neurologue referent dans le cadre d’une ges- 
tion type MARS {Medical Advanced Regulation for Stroke). Celle-ci permet une 
regulation medicale optimisee par f activation d’une conference telephonique 
a trois des quun prediagnostic d’AVC est fait, entre le medecin regulateur, le 
temoin et le neurovasculaire de garde. S’en suit un complement de regulation 
qui a pour buts : 

• felimination des principals contre-indications a la thrombolyse (medicales, 
chirurgicales, physiologiques et medicamenteuses, tableau III). II faut insis- 
ter par exemple, sur le fait que la notion d’un traitement anticoagulant type 
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Previscan®, ne contre-indique la thrombolyse que si un INR recent prouve 
que le patient est efficacement anticoagule au moment de PAVC. Des pa- 
tients ne prenant pas regulierement leur traitement peuvent beneficier d’une 
thrombolyse intraveineuse. On notera id l’interet d’un systeme de dosage 
rapide de PINR dans le service d’urgence de proximite ; 

• la confirmation de P adequation des signes initiaux constates, avec un AVC 
ischemique, et ce conformement a P experience et au vecu des neurovas- 
culaires. On peut citer Pinsistance dans MARS de la notion de « tremble- 
ments » ou « tremulation » initiales, tenant a mettre en evidence les AVC 
hemorragiques qui ont une presentation typique precedee de convulsions ; 

• Peligibilite du patient en fonction de son age physiologique confirme par 
les temoins ou les membres de la famille. Rage limite de 80 ans pour la 
thrombolyse est un chiffre a ponderer en fonction de Page « physiologique » 
des patients (autonomie physique et des fonctions superieures) ; 

• Porientation du patient directement en condition thrombolyse a PIRM si 
Peligibilite initiale est decidee ; 

• Porientation vers le service d’urgence le plus proche ayant acces a un scanner 
si le cas est considere comme « limite ». 

Modalites de transport 

Le maitre mot etant le temps, le regulateur se doit d’ adapter les moyens de 
transport a Petat du patient. Ainsi, si la presence d’un signe de gravite clinique 
(trouble de la conscience, detresse respiratoire, convulsion, defaillance hemody- 
namique) impose le recours a un Smur (moyen medicalise), un moyen sanitaire 
non medicalise peut etre engage des lors qu’il n’existe pas de signe de ce type et 
que son recours est gage de rapidite. En effet, les AVC ischemiques eligibles a 
la thrombolyse intraveineuse ne necessitent a priori pas de medicalisation, car 
ne presentant pas de troubles de la conscience ni d’autre defaillance d’organe 
et ne necessitant pas de traitement medical prealable. Le transport du patient 
se fera de fa^on preferentielle en decubitus dorsal [1], sauf lors de troubles 
de la conscience, de nausees ou vomissements, de signes d’hypertension intra- 
cranienne. Une oxygenotherapie nest pas systematiquement recommandee, 
sauf si la saturation est inferieure a 95 %. 

Reevaluation prehospitaliere 

L’arrivee sur les lieux doit permettre une reevaluation de Petat clinique, et 
done de disposer d’une notion d’evolutivite des symptomes. Ce recueil doit se 
faire au mieux a Paide d’une fiche standardisee (tableau IV). Cette etape doit 
permettre de rechercher l’apparition de signes de detresse, de prendre les pre- 
mieres constantes respiratoires, hemodynamiques et biologique (glycemie). Le 
recueil des antecedents et des therapeutiques eventuelles du patient doit egale- 
ment etre complete. Ainsi certains elements pourront faire reevaluer l’oppor- 
tunite de P entree dans cette filiere de soins, comme Petat prealable du patient 
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(grabataire, stade avance d’une pathologie neoplasique, defaillance d’organe 
prealable). 

Au terme de cette nouvelle evaluation sur site, Forientation et les conditions 
de transfert seront confirmees ou adaptees : envoi d’un Smur en renfort lors de 
degradation clinique, contact avec une unite de reanimation. . . 

Tableau IV - Resume des elements a reunir lors de la prise en charge initiale du patient. 


Elements a recueillir de fa$on systematique 

- Heure du debut des symptomes, coordonnees du temoin le plus proche 

- Antecedents (dont ceux impliquant un risque hemorragique) 

- Therapeutiques en cours (dont les anticoagulants et antiagregants) 

- Echelle NIHSS 

- Glycemie capillaire 

- Tension arterielle 

Elements supplementaires si prise en charge medicalisee 

- Electrocardiogramme 

- Sa0 2 , frequence respiratoire, temperature 

- Monitoring hemodynamique 

- Prelevements sanguins (pour hemostase et hemogramme des 1’ admission) 


Developpement de la telemedecine 

Le nombre des UNV reste encore insuffisant en France, et le plateau medi- 
co technique necessaire (IRM 24 heures/24, neurologue specialise, radiologue 
forme au traitement de sequences IRM specifiques. . .) fait que la couverture 
sanitaire specifique risque de ne jamais etre to tale. C’est notamment dans ce 
cadre que se developpent actuellement des consultations de telemedecine. 
Ainsi dans les etablissements ne disposant pas d’UNV, Findication de throm- 
bolyse peut etre portee apres teleconsultation avec un medecin neurovasculaire 
referent [15]. 

Conclusion 

La prise en charge prehospitaliere de FAVC doit repondre aux deux impera- 
tifs de rapidite et d’acces regule aux UNV. Si dans fabsolu tout patient victime 
d’un AVC devrait beneficier de ce type de structure, f inadequation (encore 
flagrante) entre la demande et les moyens necessite une regulation optimisee, 
afin que les patients les plus susceptibles d’en beneficier puissent y acceder dans 
les delais les plus brefs. La poursuite du developpement de cette filiere de soins 
doit se faire dans le cadre d’une protocolisation de plus en plus precise, gage de 
reactivite et d’ admission rapide et orientee. Un algorithme de prise en charge 
propose par FHAS est rapporte en figure 3. 
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NC : ncurochirurgic ; NRI : neuroradiologic intcrvcnlionncllc ; TM : tclcmcdccine ; UNV : unite neurovasculaire 


Fig. 3 - Algorithme de prise en charge precoce des AVC (d’apres [1]). 
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Surveillance des accidents 
vasculaires cerebraux 
en reanimation : prise en charge 
des hypertensions intracraniennes 


S. Wiramus, J. Textoris, J. Albanese 


Dans les pays occidentaux (Europe, Etats-Unis. . .), un individu sur 600 est 
atteint d’un accident vasculaire cerebral (AVC) chaque annee (120 000 en 
France). Quatre-vingts pour cent d’entre eux sont ischemiques et 20 % hemorra- 
giques. Ehypertension intracranienne (HTIC) constitue Tune des complications 
les plus graves des AVC, et est responsable d’ environ un tiers des deces. Cette 
complication aggrave le pronostic et necessite une prise en charge en reanimation. 

Physiologie de la circulation cerebrale 

Bien que le cerveau ne represente que 2 % du poids du corps, il consomme 
20 % de l’oxygene de l’organisme et 25 % du glucose d’un sujet au repos. En 
I’ absence de jeune prolonge, le glucose est la seule source d’energie du cerveau, 
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assuree par un debit sanguin d’ environ 750 mL/min au repos (15 % du debit 
cardiaque). Comme le cerveau na pratiquement pas de reserve energetique, il 
depend d’une regulation tres precise et rapide du debit sanguin cerebral (DSC). 
De plus, le cerveau est contenu dans une enceinte rigide, la boite cranienne, ce qui 
necessite un controle strict des volumes et des pressions intracraniennes (PIC). 

Autoregulation du debit sanguin cerebral 

Elle assure la stabilite du DSC lors de variations de pression arterielle impor- 
tantes. Le DSC est ainsi constant pour des variations de pression arterielle 
moyenne (PAM) comprises entre 50 et 150 mmHg. Mais la pression a considerer 
est la pression de perfusion cerebrale (PPC) definie par : PPC = PAM - PIC. 
En physiologie, la valeur de la PIC est suffisamment basse pour etre negligee ; 
en pathologie, dans les situations d’HTIC, elle joue un role majeur. En dehors 
des seuils d’ auto regulation (50-150 mmHg), le DSC varie de maniere lineaire 
avec la PAM. L’ auto regulation du DSC depend du tonus vasculaire des arte- 
rioles cereb rales. Un des principaux facteurs est le gaz carbonique (C0 2 ), qui agit 
directement sur la vasomotricite cerebrale. En effet, il existe une relation lineaire 
entre la pression arterielle partielle en C0 2 (PaC0 2 ) et le DSC, pour des valeurs 
comprises entre 20 et 80 mmHg. Physiologiquement, le DSC varie de 3 % en 
moyenne par millimetre de mercure de PaC0 2 . Ainsi, lors d’une hypercapnie 
severe, la vasodilatation arteriolaire cerebrale est maximale et la capacite d’ adapta- 
tion aux variations de PAM est abolie. A finverse, lors d’une hypocapnie il existe 
une vasoconstriction cerebrale qui facilite une adaptation eventuelle a une hypo- 
tension (vasodilatation) ; toutefois, une hypocapnie pourrait au contraire dimi- 
nuer la PPC quand la PIC est basse par augmentation de ce tonus vasculaire [1]. 

Relation pression-volume cerebral (courbe de Langfitt) 

La boite cranienne contient quatre compartiments principaux : le tissu 
cerebral, le liquide cephalorachidien (LCR), le liquide interstitiel cerebral et 
le sang. Normalement, de faibles variations de fun de ces volumes sont com- 
pensees par une variation en sens inverse des autres volumes pour maintenir 
la PIC constante. De la meme maniere, une lesion dont le developpement est 
lent permet une adaptation des volumes intracraniens pour maintenir une PIC 
normale. A partir d’une certaine limite, toute augmentation d’un volume intra- 
cranien se traduit par une augmentation exponentielle de la PIC (fig. 1). Ainsi, 
quand la PIC est elevee, une faible diminution du volume d’un des comparti- 
ments entraine une diminution importante de la PIC. En cas d’HTIC, f auto- 
regulation cerebrale induit une vasoconstriction arteriolaire cerebrale. 

Dans le cas des AVC ischemiques, f oedeme cerebral est d’abord intracellulaire 
(oedeme cytotoxique), puis extracellulaire (oedeme vasogenique). L’ oedeme 
cytotoxique est en general tres precoce, car c’est la consequence directe de 
l’ischemie cellulaire. L’ oedeme vasogenique resulte de f irruption en extracel- 
lulaire d’un liquide plasmatique riche en proteines suite a la lyse cellulaire et a 
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P alteration de la barriere hematoencephalique. II est maximal entre la 48 e et la 
96 e heure apres le debut de Pischemie. Par ailleurs, la reperfusion spontanee ou 
therapeutique peut aggraver cet oedeme cerebral, par augmentation brutale du 
debit sanguin local et fafflux de molecules majorant les phenomenes inflamma- 
toires et le stress oxydatif. De plus, f oedeme cerebral entraine localement une 
perturbation de la microcirculation qui s’accompagne d’une baisse de la PPC. 
C’est principalement P oedeme vasogenique qui entraine une augmentation de 
la PIC. L oedeme cerebral nest toutefois pas la seule cause d’HTIC au cours des 
AVC ischemiques : une transformation hemorragique ou une hydrocephalie 
sont d’autres causes a rechercher. 



Fig. 1 - Courbe de Langfitt. 


Mesure de la pression intracranienne 

La surveillance de la PIC est pratiquee depuis les annees 1950 chez des 
traumatises craniens severes [2]. Pourtant la pratique de ce geste invasif reste 
controversee et impose de connaitre les differents dispositifs existants, leurs 
indications, leurs complications et leurs limites. 

Limpact de la PIC sur le devenir des patients presen tant une pathologie cere- 
brale est lie a son role : 

• comme indicateur d’effet de masse (engagement transtentoriel ou occipital) ; 

• dans la determination de la PPC, correspondant au DSC. 

Deux techniques de mesure sont disponibles, mais aucune a ce jour n a fait la 
preuve de sa superiorite [3] : 

• le catheter intraventriculaire : c’est la voie de reference. II est place dans la corne 
frontale d’un ventricule lateral. Son avantage est qu il permet de soustraire du 
LCR en cas d‘HTIC. Ses complications sont la formation d’hematomes (0,5 a 
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1 %), le risque infectieux (5 a 20 %) [4, 5] et les lesions liees aux ponctions 
multiples ou a des trajets aberrants. II est difficile a mettre en place en cas de 
collapsus ventriculaire ou de deviation importante de la ligne mediane ; 

• le catheter intraparenchymateux : sa pose est plus facile et le risque infectieux 
est plus faible. Le cout reste eleve et le risque hemorragique est important. 
Sa limite est fabsence de recalibration possible in vivo pouvant expliquer 
une derive des mesures apres environ sept jours de monitorage. 

Les indications de mesure de la PIC [3] sont resumees dans le tableau I. 


Tableau I - Indications de mesure de la pression intracranienne. 


Indications 


Clinique 

TDM cerebrale 


TC grave 

Glasgow 3-8 

Anormale : oedeme, 
hematome, deviation 
ligne mediane 

Consensuelles 

TC grave 

- Glasgow 3-8 

- 2 des 3 facteurs 
suivants : age > 40 ans, 
signes de decortication 
ou decerebration, 

PAS <90 mmHg 

Normale 


Hemorragie sous- 
arachnoi'dienne 



Non 

consensuelles 

AVC ischemique 
ou hemorragique 

Coma 

Effet de masse, 
effacement 

ou disparition des citernes 
peripedonculaires 


Encephalopathie 
metabolique ou 
post-anoxique 

Indication tres discutee : 

HTIC temoin 

de la gravite des lesions 



TC : traumatisme cranien, TDM : tomodensitometrie, AVC : accident vasculaire cerebral, 
HTIC : hypertension intracranienne. 


Le monitorage de la PIC devrait etre propose des quune HTIC est suspectee, 
pour mesurer la PPC. Les contre-indications sont la presence de troubles de la 
coagulation ou Tun risque infectieux local. 

Une analyse fiable de la PIC depend d’une calibration (niveau de reference) 
et d’une mesure (aspect visuel de la courbe) correctes. Les chiffres de la PIC 
doivent etre traites en fonction de la clinique et de Pimagerie. Chez un sujet 
sain, la PIC est comprise entre 0 et 10 mmHg. Sur la courbe pression-volume 
(fig. 1), il existe une augmentation de pression exponentielle a partir d’un seuil 
de 20 a 25 mmHg. Un traitement peut done etre envisage si la PIC est supe- 
rieure a 20-25 mmHg pendant plus de cinq minutes. Le risque d’ engagement 
depend de la localisation intracranienne de la lesion : devant des signes d’enga- 
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gement cliniques ou tomodensitometriques, le seuil doit etre abaisse en dessous 
de 20-25 mmHg. Certaines etudes montrent que le maintien de la PPC est le 
critere le plus important pour le devenir du patient [6] : une PPC en dessous 
de 60 mmHg serait de mauvais pronostic. Lorsque la PPC est correcte (50- 
70 mmHg), on peut done tolerer des niveaux de PIC plus eleves [3]. 

Certains auteurs ont trouve quune aire sous la courbe de PIC augmentee etait 
associee a un mauvais pronostic neurologique a six mois (p = 0,034) et a une 
surmortalite (p = 0,035) [7]. Mais la mesure de Paire sous la courbe de PIC nest 
pas superieure au score tomodensitometrique de Marshall [8] pour predire le 
pronostic des patients. 

En pratique, les variables qui influencent la PIC doivent etre controlees : la 
capnie, Poxygenation, la natremie, la temperature, une agitation ou une crise 
neuro vegetative. En Pabsence de ces causes facilement curables, une tomoden- 
sitometrie (TDM) cerebrale doit etre envisagee devant une poussee brutale de 
PIC pour eliminer une complication. 

La mesure de la PIC ne permet toutefois pas de predire le risque de developper 
une HTIC. Une etude recente a porte sur le taux d’interleukine 6 (IL-6) dans 
le serum de volontaires sains et de patients traumatises craniens graves avec ou 
sans HTIC [9] . Bien que PIL-6 soit augmentee chez les traumatises graves, son 
dosage ne permet pas de predire la survenue d’une HTIC. 

Traitement de Thypertension intracranienne 

Les traitements classiques de PHTIC sont resumes dans le tableau II [10]. 
Mannitol versus serum sale hypertonique (SSH) : dans une etude recente compa- 
rant mannitol 20 % (2 mL/kg en 20 minutes) et SSH a 1 5 % (0,42 mL/kg en bolus 
intraveineux en seringue electrique sur voie veineuse centrale) aucune difference n a 
pu etre mise en evidence en termes de diminution des chiffres de PIC ou de duree 
d’efficacite sur PHTIC [11]. Une autre etude (12 patients) a montre que Padmi- 
nistration de SSH a 7,5 % apres echec du mannitol etait associee a une augmen- 
tation significative de Poxygenation tissulaire cerebrale et permettait d’ameliorer 
les parametres hemodynamiques cerebraux et systemiques [12]. Enfin, une etude 
franchise de 2009 (34 patients) a compare une dose equivalente au niveau osmolaire 
de mannitol ou de lactate de sodium [13]. Ce dernier permettait une diminution 
significative de la PIC plus frequente, plus importante et plus prolongee. Le devenir 
a long terme (base sur la Glasgow Outcome Scale) du groupe « lactate de sodium » 
etait aussi superieur. D’autres etudes sont necessaires pour conforter ces resultats. 
Plusieurs etudes ont montre un lien entre des valeurs elevees de PIC et un mauvais 
pronostic a un an [14, 15]. Toutefois, dans une meta-analyse de 1970 a 2010 sur 
les pratiques de monitorage de la PIC [16], le taux de mortalite est reste autour de 
12 %, que le monitorage soit intensif ou non (p < 0,001). D’autre part, une autre 
etude a montre les effets deleteres Tun traitement excessif des chiffres de PIC [17] : 
on ne retrouvait aucune difference de morbi-mortalite entre les deux groupes, 
mais des durees de ventilation et de sejour en reanimation significativement plus 
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longues dans le groupe oil les objectifs de PIC et de PPC etaient tres precis. Ceci 
montre bien que Fexamen clinique regulier et les donnees d’imagerie restent des 
elements incontournables pour apprecier la gravite d’un patient. 


Tableau II - Traitements classiques de l’HTIC et traitements en cours d’ evaluation 
ou non valides scientifiquement. 


Mesures generates 

Mesures specifiques 

Autres therapeutiques 
en cours d’ evaluation 

Lutter contre l’hyperthermie 

Mannitol 20 %, 

0,25-1 g/kg en 20 minutes IV 
Ou SSH 

Hypothermie moderee 

Eviter la gene au retour 
veineux jugulaire 

Augmenter la ventilation pour 
PaC0 2 entre 30-35 mmHg 

Hyperventilation profonde 
PaC0 2 <30 mmHg 

Oxygenation adequate 


HTA induite 

Normocapnie (limite basse 
35 mmHg) 


Craniectomie 
de decompression 

Prophylaxie 

anticonvulsivante 


Derivation lombaire 
externe du LCR 

Maintenir une volemie 
optimale pour PPC 
>70 mmHg 



Sedation, analgesie voire 
curarisation 



Elevation de la tete du lit 
sans depasser 30° proclives 




SSH : serum sale hypertonique. 


Traitement de Fhypertension intracranienne 
refractaire 

Seuls les barbituriques ont ete evalues (grade C) [10]. Toutefois, les com- 
plications potentielles de ce traitement imposent Futilisation d’un monitorage 
hemodynamique approprie. En France, la molecule utilisee est le thiopental, 
mais a Fheure actuelle le laboratoire commercialisant cette molecule souhaite 
arreter sa production. D’autres therapeutiques ont ete proposees, mais nont pas 
fait la preuve de leur efficacite (tableau II) ou sont encore en cours d’ evaluation. 
Ehypothermie moderee a ete evaluee dans une seule etude multicentrique 
prospective randomisee (IntraCool) [18]. Elle incluait 24 patients avec une 
PIC > 20 mmHg refractaire aux therapeutiques de premiere intention, traites 
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par un systeme de refroidissement intravasculaire pour obtenir une temperature 
centrale de 32,5 °C. L’hypothermie est associee dans cette etude a une diminution 
significative de la PIC. Quatre des neuf patients decedes sont morts d’une poussee 
d’HTIC survenue lors du rechauffement. Le pronostic fonctionnel etait le meme 
dans les deux groupes. Une seconde etude (Eurotherm3235) est en cours et doit 
inclure 1 800 patients [19]. L’hypothermie (32-35 °C) est maintenue pendant au 
moins 48 heures et jusqu’a ce que la PIC soit inferieure a 20 mmHg. 

Une etude retrospective (41 patients) realisee entre 2006 et 2007 [20] a analyse 
les complications attribuables aux craniectomies de decompression. Les compli- 
cations retro uvees etaient un hematome sous-dural (62 %), une hernie cerebrale 
(51 %), une hydrocephalie (10 %) et la survenue d’un « syndrome du trepane » 
(7 %) (cephalees, troubles de l’humeur et du comportement). Les complica- 
tions attribuables a la cranioplastie secondaire etaient : une resorption du volet 
osseux (17 %) et une infection (11 %). Seuls 5 % des deces etaient attribues 
directement a ces deux gestes chirurgicaux. Une etude randomisee (155 adultes) 
recente a evalue l’interet pronostique des craniectomies de decompression. Les 
craniectomies realisees precocement consistaient en un volet bifronto-temporo- 
parietal. La chirurgie de decompression etait associee a une diminution de la 
PIC et de la duree de sejour en reanimation. Mais elle etait aussi associee a un 
pronostic plus defavorable [21]. Dans une autre etude ouverte (33 patients), une 
craniectomie bifrontale etait realisee selon les criteres suivants : sujets de moins 
de 60 ans sans comorbidite letale a court terme ; alteration du flux systolique au 
doppler transcranien (DTC) ; PIC > 30 mmHg et/ou PPC <50 mmHg malgre 
un traitement osmotique optimal [22]. L’age etait le facteur d’ exclusion le plus 
frequent dans cette etude. La craniectomie de decompression etait associee a un 
pronostic neurologique favorable a long terme (3 ans de recul clinique, selon 
l’index de Barthel) chez environ 40 % des patients. 

La derivation lombaire externe du LCR : cette technique est habituellement 
contre-indiquee en cas d’HTIC, par crainte d’engagement cerebral. Une etude 
prospective randomisee a evalue cette technique chez des patients en HTIC 
refractaire a un traitement osmotique bien conduit, apres realisation d’une 
TDM cerebrale pour verifier que les citernes de la base etaient visibles [23]. 
Le drainage etait associe a une diminution significative de la PIC et a une aug- 
mentation de la PPC. La mortalite par engagement cerebral etait de 6 % dans 
les suites du drainage. Toutefois, la mortalite globale et le pronostic fonctionnel 
etaient identiques dans les deux groupes. 

Neurosedation pour hypertension 
intracranienne 

La sedation est un traitement a part entiere de l’HTIC pour lutter contre les 
stimuli nociceptifs (notamment lors des aspirations tracheales [24]), adapter la 
ventilation mecanique (PaC0 2 ), reduire la consommation cerebrale d’oxygene 
et prevenir ou traiter les convulsions [25, 26]. 
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Pour les hypnotiques, Femploi du midazolam ou du propofol est habituel. Le risque 
de complication lie a une perfusion prolongee ou excessive de propofol (> 5 mg/kg 
pendant plus de 48 heures : propofol-related-infusion syndrome) est bien etabli chez 
les traumatises craniens recevant des amines vasoactives [27]. De plus, Fautoregu- 
lation cerebrale peut etre alteree a partir cFune concentration cible en propofol de 
6 a 10 mg/kg/h [28]. L’emploi du midazolam est done recommande. L’ utilisation 
de morphiniques permet de reduire les posologies d’hypnotiques et leur impact 
sur Fhemodynamique. L’emploi de molecules de longue duree d’ action (sufenta- 
nil, fentanyl) est justifie par la sedation generalement prolongee de ces patients. 
Leurs effets sur Fhemodynamique cerebrale restent tres rares sauf lors d’injection 
en bolus [29] . Enfin, la ketamine n est plus contre-indiquee chez le patient cere- 
brolese sans HTIC, meme aux doses anesthesiques (1,5 mg/kg/h) [30,31]. 


Conclusion 

L’HTIC est une complication grave des AVC, qui necessite une prise en charge 
rapide en reanimation. Cela justifie des indications larges de monitorage de la 
PIC, bien quil n’ait jamais montre de benefice en termes de pronostic. Differentes 
lignes de traitement sont disponibles, aux effets secondaires non negligeables. II 
faut insister sur Fimportance des traitements osmotiques (mannitol et SSH) et des 
reglages adequats de la ventilation de ces patients. La prise en charge de FHTIC 
doit done etre realisee selon des protocoles de prise en charge bien definis. 
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Traitement des hematomes 
intracr miens 


B. Vigue, P.-E. Leblanc 


L’hematome intracranien (HIC) est une extravasation de sang dans le 
parenchyme cerebral. C’est une pathologie grave, tres destructrice pour le 
parenchyme, dont la mortalite est tres lourde, autour de 40 %, avec seule- 
ment 25 % de survivants independants a six mois [1]. Plus de 85 % de ces 
hemorragies sont spontanees, dues a la rupture d’une artere ou d’une arteriole 
penetrante endommagee par une hypertension arterielle chronique ou une 
angiopathie amylo'fde. L’HIC n’atteint pas sa taille finale immediatement et 
le volume peut s’accroitre pendant 24 heures [2], justifiant l’attention portee 
ces dernieres annees au traitement agressif des premieres heures pour stopper 
la progression du saignement. Le developpement de l’hematome est, avec la 
localisation et l’extension intraventriculaires de l’hemorragie, parmi les prin- 
cipaux facteurs pronostiques. A Tarrivee du patient a Thopital, les praticiens 
rencontrent trois problemes cliniques : controler le niveau de la pression arte- 
rielle, reverser un eventuel traitement anticoagulant et determiner les indica- 
tions chirurgicales. 

Les nombreux travaux publies ces dernieres annees sont justifies par une 
augmentation de frequence constatee des HIC, contemporaine du vieillis- 
sement de la population [3]. Cette tendance ne peut que s’accentuer dans 
les annees futures. S’agissant de sujets ages, et d’une atteinte qui intervient 
sur le degre de dependance des patients et fintegrite de leur corps, des ques- 
tions ethiques se posent. II est tres difficile, en urgence, de faire la part entre 
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un sentiment d’impuissance ou un fatalisme parfois tres present en neuro- 
logie d’urgence, et les limites de traitements potentiellement medicalement 
inutiles proches d’une eventuelle obstination deraisonnable. Les decisions 
ethiques prises rapidement, dans furgence, ne sont jamais uniformes, et 
influent bien sur lourdement sur le pronostic individuel mais aussi sur les 
resultats de toutes les etudes jugeant des traitements inities apres ces prises 
de decision [4] . 


Physiopathologie 

Localisations cerebrales 

Les lieux de rupture des vaisseaux penetrants provoquant les HIC dits 
spontanes se retrouvent d’un patient a fautre. Les localisations les plus 
frequentes (fig. 1) sont, par ordre de frequence, les zones dites profondes 
du cerveau (thalamus, capsule interne, noyaux gris centraux), les zones 
lobaires peripheriques et la fosse posterieure (cervelet et aussi tronc cere- 
bral plutot au niveau du pont) [3]. Un critere particulierement aggravant 
est la rupture intraventriculaire (fig. 2) obligeant un drainage du liquide 
cephalorachidien. 



Fig. 1 - Exemples 
de localisations d’hematomes 
intracraniens. a = hematome 
profond, b = hematome 
lobaire peripherique, 
c = hematome cerebelleux, 
d = hematome tronc cerebral. 
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Fig. 2 - Exemple d’hematome intracranien avec rupture intraventriculaire obligeant a la pose 
d’une derivation ventriculaire externe. La rupture intraventriculaire est un facteur reconnu 
de mauvais pronostic. 

Cette appellation d’HIC « spontane » est trompeuse et gene la comprehension 
anatomopathologique de la rupture vasculaire et done sa prevention. Les meca- 
nismes de lesions vasculaires sont lies soit a la vascularite de l’hypertension arte- 
rielle, soit a une angiopathie amylo'ide. D’autres causes sont connues (rupture 
d’une malformation arterioveineuse, rupture d’anevrisme, traumatisme, vascu- 
larite, transformation hemorragique d’une ischemie. . .). Toutes ces recherches 
peuvent deboucher sur des traitements specifiques qu’il ne faut pas negliger. 
Un resaignement est possible quelques jours apres l’hemorragie, pouvant majo- 
rer l’hematome initial ou apparaissant dans la zone operee. 

Histoire du saignement 

La croissance de l’hematome est un determinant de la mortalite et de la 
morbidite des patients victimes d’un HIC [2]. Le volume final de l’hematome 
est directement correle au pronostic [3]. Un volume mesure de l’hematome 
apres tomodensitometrie superieur a 30 mm 3 est juge important. Le saigne- 
ment n est pas maximal immediatement et il progresse jusqu a 24 heures apres 
le debut des signes chez 40 % des patients [3]. L’ expansion de Themorragie 
est maximale les trois premieres heures [5]. La presence sur le scanner injecte 
d’une extravasation de produit de contraste ( spot sign), retro uvee chez 58 des 
104 patients, est le signe d’une future augmentation du saignement [6]. 

Le sang present dans le parenchyme cerebral est deletere non seulement par la 
pression locale provoquee par l’hematome, mais aussi par la toxicite des pro- 
duits de degradation de l’hemoglobine qui induit un oedeme autour de la zone 
hemorragique [7]. Cet oedeme exerce une influence sur le pronostic [8, 9]. 
Il apparait des les premieres heures, atteint son maximum vers le cinquieme 
jour, et persiste jusqu’a 10-20 jours apres l’hemorragie [9]. Le maintien de la 
perfusion cerebrale dans cette zone oedematiee plus sensible a l’ischemie, est un 
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enjeu du pronostic. L’ etude INTERACT, incluant 270 patients [10] mesure a la 
tomodensitometrie un doublement de cette zone d’oedeme dans les 72 heures. 
II apparait que le determinant le plus significatif de fimportance de cette zone 
est le volume de fhematome lui-meme [11]. 

Le volume de fhematome est done la cle du pronostic, par la destruction directe 
du parenchyme quil provoque et par le volume de foedeme peri-hematome. 
Ces resultats soulignent fimportance des traitements initiaux pour limiter la 
propagation de fhematome. Ces traitements seront de trois sortes : 

• controler, a farrivee, le coma et la perfusion cerebrale en reflechissant aux 
moyens de surveillance continue a mettre en oeuvre ; 

• controler le niveau de pression arterielle ; 

• controler fhemostase. 


La prise en charge initiale 

Les regies de la prise en charge initiale sont les memes que les regies de la 
prise en charge de toute lesion intracranienne susceptible de provoquer une 
hypertension intracranienne [1, 12]. Une aggravation clinique est to uj ours 
possible dans les premieres 24 heures, entrainant une prise en charge en rea- 
nimation. Quand le score de Glasgow (GCS) est inferieur ou egal a 8, il est 
necessaire d’assurer la securite des voies aeriennes superieures, et le controle de 
la ventilation par fintubation et la ventilation controlee. Losmotherapie est 
indiquee en cas de mydriase areactive, signe indiquant un arret de la circulation 
cerebrale. Le doppler transcranien sert en urgence a evaluer fhemodynamique 
cerebrale [13]. La surveillance continue de la pression intracranienne et de la 
pression de perfusion cerebrale est utile pour controler fhemodynamique cere- 
brale dans les premiers jours, et pour decider de finteret des traitements invasifs 
possibles de f hypertension intracranienne (renforcement de la sedation, hypo- 
thermie, craniectomie de decompression). 

Le traitement antiepileptique ne doit pas etre systematique puisquil est sus- 
pecte d’aggraver le pronostic [14, 15]. Cependant fepilepsie doit etre surveillee 
et traitee. Son incidence est estimee de 4 a 8 % des patients [1]. Le controle de 
fhyperthermie, de la glycemie et f introduction d’une prophylaxie antithrom- 
botique par heparines de bas poids moleculaire (HBPM) entre J1 et J4 suivant 
fevolution de fhematome sont recommandes [1]. 


Le controle de la pression arterielle 

L 5 hypertension arterielle est reconnue comme le facteur moteur de f hemor- 
ragie, de f importance du volume de fhematome et des episodes de resaigne- 
ment [11]. Cependant, la crainte de trop diminuer la pression arterielle en 
genant la perfusion de la zone perilesionnelle a oblige a des etudes cliniques 
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pas a pas. Chez l’homme, plusieurs etudes utilisant l’imagerie par resonance 
magnetique (IRM) ou la tomographie a emission de positons ne montrent pas 
de zone de penombre a la peripherie de Phematome au cours des 24 premieres 
heures [16]. Ces donnees a la fois experimentales et cliniques en defaveur d’une 
zone de penombre, contrairement a l’AVC ischemique, ont ete obtenues lors 
d’hemorragies de volume intermediaire (entre 15 et 20 mL chez l’homme). 
On ne sait pas si cela est egalement valable pour des hemorragies de plus grand 
volume qui sont celles qui justifient P admission en reanimation. 

La premiere etape a ete de demontrer qu’une pression arterielle systolique 
(PAS) au-dessus de 180 mmHg etait deletere pour l’HIC. II est done etabli 
et recommande de ne pas accepter une PAS superieure a 180 mmHg en cas 
d’HIC. La deuxieme etape a consiste a comparer un groupe de patients dont 
la PAS etait controlee en dessous de 180 mmHg, avec un groupe dont la PAS 
etait maintenue inferieure a 140 mmHg. Cette etude internationale appelee 
INTERACT ne montre ni aggravation, ni benefice clinique, a diminuer la PAS 
a 140 mmHg [10]. La croissance de volume de Phematome et de l’oedeme peri- 
HIC est moindre de 2 a 3 mL en moyenne apres 72 heures quand la PAS est 
controlee rapidement autour de 140 mmHg [16]. Cette etude a fixe le cadre des 
raisonnements autour du controle de la pression arterielle, qui sont maintenant 
admis dans les recommandations de la plupart des pays [17, 18]. 

S’il est important d’obtenir rapidement une PAS inferieure a 180 mmHg a 
l’arrivee de ces patients, il faut aussi comprendre que les moyens de surveillance 
de l’hemodynamique cerebrale (pression intracranienne [PIC], pression de per- 
fusion cerebrale [PPC], doppler transcranien, Pti0 2 ) mis en place en reani- 
mation, sont utiles pour fixer les regies de maintien de la perfusion et done le 
niveau de pression arterielle moyenne necessaire a la perfusion. Ces moyens 
de surveillance sont indispensables pour permettre P adaptation individuelle du 
traitement et done, si necessaire, d’augmenter la pression arterielle au-dessus 
des recommandations pour ameliorer la perfusion cerebrale. 


Le controle de Phemostase 

II est reconnu que toute perturbation de Phemostase au moment de la 
constitution de Phematome augmente son volume et aggrave le pronostic. 
Cet effet est tres sensible. Par exemple, Phyperglycemie aggrave le volume de 
PHIC par Pinteraction avec Phemostase primaire et le fonctionnement des pla- 
quettes [19]. Evidemment, toute prise chronique Tun traitement anticoagulant 
augmente le risque et aggrave le pronostic d’un HIC. Lassociation est tellement 
frequente que le controle de Phemostase est un des premiers problemes a regler 
en cas d’HIC [1, 3]. Le regain d’attention sur le controle strict de Phemostase 
des patients au decours d’un HIC est lie aux travaux cliniques analysant les 
effets du renforcement d’une coagulation normale pendant la constitution d’un 
HIC [20]. Ces etudes ont d’abord constate l’importance de la progression de 
Phematome dans le devenir du patient [2], puis elles ont propose de limiter 
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le volume de cet hematome en augmentant les capacites de coagulation natu- 
relle par perfusion de facteur VII active (Vila) [20]. L’acronyme choisi, FAST 
study , souligne fimportance pour les auteurs de la rapidite des therapeutiques 
a mettre en oeuvre. Les resultats ont ete decevants, avec une diminution dose 
dependante constatee de la taille des hematomes sans difference de devenir neu- 
rologique, mais aussi un nombre significatif d’evenements thrombotiques aux 
plus hautes doses de facteur Vila [20] . Ainsi, cette indication a ete abandonnee. 
Cependant, ces etudes ont souligne f urgence des traitements et la gravite pour 
les patients traites sous anticoagulants de laisser leur coagulation perturbee au 
cours de saignements intracerebraux sans aucune reversion. 

La preuve qu’un traitement anticoagulant par antivitamine K (AVK) ou hepa- 
rine aggrave la taille de fhematome et le pronostic des patients avec HIC est 
etablie [21]. Si la mortalite des HIC est autour de 40 % [1], elle peut atteindre 
75 % sous AVK [22]. La necessite d’une hemostase normale semble acquise, et il 
apparait comme une banalite de dire qu’il est necessaire de normaliser f hemostase 
des patients anticoagules victimes d’HIC. Cependant, parce que les indications 
d’ anticoagulation sont de mieux en mieux respectees, il peut apparaitre difficile, 
en urgence, au praticien en charge d’un patient presen tant un HIC recent mais 
aussi une cause legitime d’ anticoagulation, de reverser ce traitement rapidement 
et de suivre les recommandations. L importance de la reversion pour limiter la 
taille de fhematome et ameliorer le pronostic du patient est done a souligner 
fortement pour vaincre les freins a f application des recommandations [23-25] . 


Les AVK 

Les AVK comp tent parmi les 10 premieres molecules les plus vendues au 
monde. Leurs prescriptions augmentent tres vite, et 2 % de la population des 
pays dits developpes sont consideres sous traitement AVK. Des trois grandes 
indications antithrombotiques (valves cardiaques, fibrillation auriculaire et 
thromboses veineuses), e’est la fibrillation auriculaire (FA) qui est, par le vieillis- 
sement de la population, la cause principale de f augmentation de prescription 
(environ 70 % des indications). Un des grands interets du traitement AVK 
est la surveillance, qui a ete normalisee dans le monde entier. En effet, un seul 
examen permet de rendre compte du deficit induit des nombreux facteurs vita- 
mine K dependants participant a l’equilibre de la coagulation : des facteurs 
procoagulants tels que les II, VII, IX, X, mais aussi anticoagulants tels que les 
proteines S et C. Cet examen est f International Normalized Ratio ou INR. 
Avec le vieillissement de la population, f incidence des HIC sous AVK a tres 
fortement augmente [26]. On estime quelle a quintuple depuis les annees 
1990 aux Etats-Unis, devenant une pathologie aussi frequente que les hemor- 
ragies sous-arachnoi'diennes [27]. Dans ce contexte, fHAS a organise en 2008 
une conference d’ experts qui a mis en place de nouvelles recommandations en 
tenant compte de ces evolutions [23, 28]. La gestion d’une hemorragie grave 
mettant en danger la vie du patient a ete revue avec un souci d’efficacite et 
de rapidite dans la reversion du traitement AVK. Ce n’est pas le traitement 
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en lui-meme qui a ete modifie, puisque P association PPSB (1 mL/kg) pour 
une reversion rapide et vitamine K (10 mg) pour la poursuite a distance de la 
reversion est indiquee depuis plus de 10 ans, mais c’est son application qui a 
ete amelioree. Les points forts de ces nouvelles conditions d’ utilisation du trai- 
tement sont la presence du PPSB dans les locaux des departements d’urgence, 
Pimportance de poser le diagnostic d’hemorragie, le faible interet d’attendre 
PINR prereversion une fois ce diagnostic fait, et la dose probabiliste d’l mL/ 
kg (25 Ul/kg), facile a retenir, pour reverser sans attendre. Cette dose proba- 
biliste a fait prendre conscience de Pimportance d’un INR de controle apres 
reversion. Si PINR a Padmission peut etre tres different entre le prelevement 
et le moment oil le resultat arrive, surtout si les delais ont ete longs, il apparait 
essentiel de verifier que la reversion s’ est effectuee correctement. Cet INR de 
controle doit etre fait dans les 30 minutes postreversion. Un nouvel INR de 
controle, six heures apres reversion, est aussi recommande pour verifier que le 
relais des facteurs perfuses dans le PPSB a ete pris par la production endogene 
hepatique de facteurs favorisee par la vitamine K. Ces recommandations sont 
tres bien resumees dans la figure officielle des recommandations (fig. 3) [23] . 


Prise en charge hospitaliere d'une hemorragie grave : Objectif : INR < 1 f 5 



Fig. 3 - Organigramme decisionnel de traitement d’un patient presentant une hemorragie 
grave (HIC). La reversion doit etre rapide une fois le diagnostic d’hemorragie fait. L’objectif 
a atteindre est un INR < 1,5. La dose probabiliste (1 mL/kg) en cas d’INR non disponible, 
le controle de cette reversion et le controle du relais vitamine K - PPSB (ou CCP) 
est clairement recommande. D’apres [23]. 

Ces nouvelles recommandations sont particulierement adaptees a PHIC. En 
situation d’urgence neurochirurgicale, la rapidite de reversion permet la rapidite 
de la chirurgie. Bien organisee a Parrivee des patients, la reversion peut prendre 
seulement trois minutes (fig. 4). 
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Fig. 4 - Reversion de 18 patients neurochirurgicaux en preoperatoire immediat a l’arrivee 
a l’hopital. Une dose unique de 20 Ul/kg et trois minutes ont suffi a reverser ces patients 
quel que soit 1’INR a l’admission. Ils ont tous pu etre operes dans l’heure. D’apres [24] . 

Elle autorise done un delai comparable pour demarrer la chirurgie au bloc ope- 
ratoire, que le patient ait ou nait pas de traitement anticoagulant prealable [24] . 
Cette organisation diminuant la perte de chance des patients necessitant une 
neurochirurgie, est evidemment a reproduire chez les patients sans indication 
chirurgicale mais avec hemorragie intracerebrale. Plus rapide sera la reversion, 
meilleur sera le pronostic [25]. 

L’HIC est toujours une indication elective de la reversion immediate. Les 
hemorragies cerebrales sont les localisations les plus meurtrieres, et le pronostic 
est tres clairement lie au delai de reversion justifiant toute Pattention portee a la 
rapidite de la reversion dans les recommandations [25]. Le seul facteur limitant 
est la certitude diagnostique d’une hemorragie. On comp rend Pimportance de 
la realisation de la tomodensitometrie (TDM) et de Paccessibilite a cet examen 
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a partir des urgences avant de realiser une reversion de P anticoagulation dans 
les regies. 

Heparines et nouvelles heparines 

La protamine est l’indication elective de la reversion des traitements hepa- 
riniques curatifs (heparine sous-cutanee ou intraveineuse). La reversion peut 
aussi se faire completement ou partiellement avec les HBPM [29]. Certaines 
HBPM comme la dalteparine (Fragmine®) sont totalement reversees par la 
protamine, d’autres ne le sont que partiellement : 60 % pour l’enoxaparine 
(Lovenox ). Lanalyse au laboratoire du facteur II par le temps de thrombine 
(TT) rend compte de cette reversion quand le TT s’est normalise. Les nouveaux 
anticoagulants (anti-IIa ou anti-Xa) ne sont pas reverses par la protamine et 
aucun antidote nest connu actuellement. Certains cas cliniques d’utilisation 
avec succes du facteur Vila ont ete publies avec les agents anti-Xa (rivaroxaban, 
apixaban). Des etudes de non-superiorite ont montre que les anti-IIa (dabiga- 
tran, Pradaxa ) ont un effet comparable aux AVK pour le traitement des throm- 
boses veineuses [30] ou la prevention des accidents ischemiques de la FA [31]. 
Cette derniere etude montre que pour une protection antithrombotique aussi 
efficace (100 mg) voire meilleure (150 mg), ils occasionnent moins d’hemor- 
ragies (100 mg) et moins d’HIC (100 et 150 mg). Pour le traitement de la FA, 
les officiels ameri cains (FDA) ont autorise la mise sur le marche americain de 
la seule dose elevee (150 mg) de dabigatran, ne trouvant pas d’interet vis-a-vis 
du risque hemorragique a diminuer la posologie d’un sous-groupe particu- 
lar [32] . Cependant, meme en moins grand nombre mais sur une population 
de plus en plus importante, F absence d’ antidote et de test de surveillance de ce 
produit risque d’etre un tres serieux probleme limitant le developpement de 
cette molecule. C’est pourquoi les recherches portant sur d’eventuels antidotes 
sont importantes. La pharmacovigilance nous eclairera sur le risque cerebral 
de ces nouveaux anticoagulants, notamment chez les patients non inclus dans 
les etudes : poids extremes, insuffisance renale ou hepatique, polymedication, 
sujets ages. 

Les antiplaquettaires 

Les antiplaquettaires ou antiagregants plaquettaires, inhibiteurs des diffe- 
rents recepteurs en jeu dans Padhesion plaquettaire et dans la creation du callot, 
sont des traitements de plus en plus utilises en prevention d’ accidents throm- 
botiques arteriels (stenose arterielle, stent coronaire, ischemie myocardique). 
L’aspirine et le clopidogrel sont les plus presents, mais de nouvelles molecules 
sont en preparation. Le degre d’inhibition plaquettaire induit par la prise d’un 
antiagregant est tres variable d’un patient a l’autre. Ainsi, un meme traite- 
ment peut avoir tres peu d’effet chez certains patients (dits hypo-repondeurs, a 
risque de complications thrombotiques), et entrainer une inhibition plaquet- 
taire majeure chez d’autres (dits hyper- repondeurs, a risque de complications 
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hemorragiques) [33] . Ceci est particulierement vrai pour le clopidogrel, qui est 
une prodrogue dont seulement 10 % a 15 % sont metabolises par le foie pour 
donner le produit actif. Les patients ayant un metabolisme enzymatique gene- 
tiquement diminue sont peu repondeurs au clopidogrel. Un test rapide deva- 
luation de la fonction plaquettaire, au lit du patient, est en cours devaluation 
dans le cadre de fangioplastie coronaire (test VerifyNow™). 

De plus, toujours en comparaison avec les AVK pour lesquels le clinicien dispose 
d’un moyen rapide et efficace d’antagonisation, les antiagregants plaquettaires 
ne beneficient pas d’un antidote specifique. Les moyens rapportes de reversion 
de finhibition plaquettaire ne font f objet d’aucun consensus : transfusion pla- 
quettaire, desmopressine (Miniriff) ou facteur VII active (NovoSeven 4 ) [34] . 
Une transfusion de plaquettes est classiquement prescrite pour la reversion 
urgente de faction des antiplaquettaires. Seule une etude ex vivo sur du sang 
de volontaires sains traites par aspirine et clopidogrel a objective une restau- 
ration de la fonction plaquettaire apres transfusion de plaquettes [35]. Deux 
etudes retrospectives evaluant f efficacite de la transfusion plaquettaire chez des 
patients sous antiagregants avec un HIC [36] ou un traumatisme cranien [37] 
n’ont mis en evidence aucun benefice de cette pratique sur f expansion de l’he- 
matome [36] ni sur la mortalite [37]. Une etude prospective (PATCH) est en 
cours avec comme objectif principal d’evaluer f effet d’une transfusion plaquet- 
taire dans les six heures apres le debut des signes, sur le pronostic des patients 
sous antiagregants presentant un HIC non chirurgical [38]. En pratique, les 
recommandations recentes nord-americaines ou fran^aises ne preconisent 
pas, hors protocole de recherche clinique, la transfusion plaquettaire en cas 
d’HIC [18, 39]. Cependant par principe de precaution, beaucoup d’equipes 
ont recours a cette pratique en cas de saignement peroperatoire important ou 
meme de maniere systematique dans des situations non chirurgicales. 

La desmopressine (Miniriff) a la dose de 0,3 a 0,4 mg/kg a ete proposee pour la 
reversion de f effet des antiagregants plaquettaires. Cette molecule augmente la 
liberation endotheliale de facteur von Willebrand et de facteur VIII, ameliorant 
ainsi f adhesion plaquettaire. Son efficacite est inconstante dans quelques cas rap- 
portes [40] , et son utilisation en neuro reanimation doit etre prudente en raison 
des effets secondaires possibles, notamment f hyponatremie. La prescription de 
desmopressine ne fait f objet d’aucun accord d’ experts ni recommandation. 

En fait, meme f eventuel effet negatif des antiagregants plaquettaires sur le devenir 
des patients avec HIC est debattu. Une meta-analyse obtient, pour les patients 
traites, une faible augmentation de la mortalite et fabsence d’ augmentation de 
la morbidite [41]. II est par ailleurs retro uve une augmentation du risque d’he- 
morragie en cas dissociation de deux antiagregants plaquettaires ou d’un anti- 
agregant plaquettaire avec un autre traitement anticoagulant. L’effet individuel 
imprevisible de ces traitements, des molecules aux differents modes d’ action, l’ab- 
sence de test biologique et d’ antidote simple, tout concourt a rendre difficile la 
preuve d’un effet sur l’apparition ou l’aggravation d’un accident hemorragique 
cerebral [42, 43] . Les recherches cliniques en cours seront done tres importantes 
pour clarifier nos attitudes therapeutiques dans ce domaine. 
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La chirurgie 

En dehors de quelques indications indiscutables (hematomes cerebelleux), 
la chirurgie des HIC na pas demontre sa superiority par rapport aux traite- 
ments medicaux. 

Une etude multicentrique randomisee (STICff), ayant inclus 1 033 patients 
randomises dans les 72 premieres heures entre chirurgie ou abstention 
chirurgicale n a mis en evidence aucune difference de mortalite ou de morbi- 
dity [44] . L’ attitude frequente de ne pas intervenir sur les hematomes profonds 
est done legitime. L’ analyse des sous-groupes montrait une tendance presque 
significative a un benefice de la chirurgie lorsque l’hematome etait superficiel 
(< 1 cm de la surface corticale) ou lobaire (par rapport a un hematome des 
noyaux gris centraux). L’etude STICff ne doit pas etre interpretee comme 
f absence de toute indication chirurgicale dans les hemorragies cerebrales. Les 
patients justifiant, d’apres les chirurgiens, d’une chirurgie en urgence etaient 
de principe exclus de f etude, ainsi que ceux souffrant d’une rupture de mal- 
formation vasculaire cerebrale. Parmi les indications consensuelles d’inter- 
vention chirurgicale figurent le drainage ventriculaire d’une hydrocephalic 
aigue, les hematomes lobaires lies a une rupture d’anevrisme, les patients 
jeunes ayant une hemorragie superficielle et des signes d’engagement, et les 
hemorragies cerebelleuses avec signes de compression du tronc cerebral. Dans 
cette derniere indication, il est montre qu’une localisation vermienne ou une 
hydrocephalie aigue a l’admission sont des facteurs independants d’aggrava- 
tion neurologique (fig. 5). En dehors de ces indications, la diminution par 
voie chirurgicale du volume de sang present dans le parenchyme apres ffIC 
n’a done pas demontre un benefice pour le patient. Cependant, les neurochi- 
rurgiens ne desarment pas. La recherche autour de la microchirurgie aspira- 
tive se developpe et pourrait donner des resultats. 



Fig. 5 - Hemorragie cerebelleuse avec hydrocephalie sus-jacente par obstruction des voies 
d’ecoulement du liquide cephalorachidien. La patiente etait dans un coma profond initialement 
et a beneficie dun drainage du liquide cephalorachidien. Malgre la gravite initiale, la patiente a 
pu etre extubee a J 14 et ne garder comme sequelle qu’un syndrome cerebelleux. 
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La prise de decision et le fatalisme 
dans les pathologies cerebrales 

Le fatalisme est frequent en neurologie d’urgence et certains considerent, 
par exemple, que fassociation AVK et HIC est mortelle a tous coups et que 
dans ces conditions, si la chirurgie nest pas indiquee, la reversion est inutile et 
medicalement inappropriee. Cette attitude de pre-jugement du deces a farrivee 
des patients s’apparente a une prediction autorealisee (jugement qui devient reel 
parce quenonce et attendu ou self-fulfilling prophecy). Ce jugement peut etre 
inexact [45] et est demontre, en analyse multivariee, comme doublant le risque 
de deces [46]. II nest done pas recommandable d’ecouter ce type d’avis qui 
aggravent le pronostic des patients, et ce surtout sils sont donnes sans engage- 
ment de prise en charge du patient. Vu d’un angle different, ceci signifie que 
les consignes prises en urgence, sans recul, de ne pas reanimer les patients n’en- 
trainent pas toujours le deces (la mortalite nest « seulement » que doublee). 
Elies laissent done, a finstitution comme aux families, certains patients avec 
de lourdes sequelles sans benefice des traitements recommandes. Bien sur, cela 
nempechera pas la reflexion ethique au calme, a distance, en tenant compte des 
sequelles, des antecedents et de fopinion des proches. Une etude monocentrique 
montre qu apres 72 heures de reanimation et un contact avec les proches du 
patient, de jeunes neuroreanimateurs sont capables d’une meilleure approche 
pronostique de leur patient [47]. II apparait done que le refus de tout traitement 
a fadmission des patients nest pas une bonne strategic, et que la question de 
la mise en route des traitements de furgence (controle de fhypertension et/ou 
reversion du traitement anticoagulant) nest pas une question ethique. 

Ces attitudes de self-fulfilling prophecy , en fait tres frequentes des farrivee des 
patients dans la plupart des pays, posent, en plus des problemes ethiques indi- 
viduels, des problemes importants dans revaluation statistique des therapeu- 
tiques induites apres ce premier tri, et done dans les jugements de validite de 
nos traitements [4] . 

Conclusion 

Laugmentation importante ces dernieres annees du nombre de patients 
presentant un HIC explique parfaitement le nombre d’ etudes et de publica- 
tions recentes. Cette pathologie est maintenant aussi frequente dans les services 
de neurochirurgie que d’autres pathologies comme les hemorragies sous- 
arachnoi'diennes par rupture d’anevrisme. 

Des precisions importantes ont ete apportees sur deux principaux aspects medi- 
caux qui controlent le devenir des patients : la prise en charge de la pression 
arterielle et celle de f hemostase, surtout quand elle est perturbee par un traite- 
ment anticoagulant chronique. Les attitudes chirurgicales ne sont codifiees que 
dans un petit nombre de cas et des progres dans les techniques sont attendus. 
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Malgre cet interet certain, F amelioration du pronostic nest pas encore signifi- 
cative [27]. Une des cles reconnue de cet amelioration possible est la rapidite de 
mise en place des traitements medicaux pour arreter la propagation de Fhema- 
tome et limiter la mortalite et la morbidite. Cette rapidite de mise en oeuvre est 
encore genee par des considerations ethiques prises en urgence a un moment oil 
il est tres difficile de juger du pronostic. Ces attitudes ont evidemment des conse- 
quences individuelles parfois lourdes, mais aussi des consequences sur les resultats 
statistiques des etudes mises en place pour juger du benefice des traitements. 

II est done necessaire que les services specialises adoptent une attitude plus 
volontariste prenant en charge rapidement les premiers jours de ces patients 
avant que soient prises des attitudes ethiques medicalement mieux codifiees en 
accord avec les representants du patient. Ce nest qua cette condition que les 
patients pourront profiter des progres potentiels envisageables. 
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Complications cardiovasculaires 
des accidents vasculaires 
cerebraux 


J. Textoris, S. Wiramus, J. Albanese 


Les patients qui presentent un accident vasculaire cerebral (AVC) sont 
susceptibles de developper de nombreuses complications. Ces complications 
rep resen tent une part importante de la morbi-mortalite associee aux AVC [1]. 
Les interactions entre le systeme nerveux central (SNC) et le systeme cardio- 
vasculaire peuvent etre de trois types : les consequences de la pathologie 
cardiovasculaire sur le SNC (par exemple un accident vasculaire ischemique par 
embolie lors d’une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire [AC/FA]), 
les consequences d’une pathologie neurologique sur le systeme cardiovasculaire 
[Fobjet de ce chapitre] ou etre le reflet de syndromes neurocardiaques (maladie 
de Friedreich). 

Les modifications electrocardiographiques observees lors d’un infarctus du myo- 
carde (IDM) ne sont pas specifiques, et peuvent etre la consequence d’autres 
pathologies qu’une ischemie coronarienne [2]. On peut citer par exemple le 
cas d’une femme de 69 ans qui est admise en reanimation pour un coma dont 
elle decedera. Un electrocardiogramme (ECG) realise a son admission montre 
de profondes ondes T inversees dans les derivations precordiales anterieures et 
laterales. Deux jours plus tard, FECG montre une elevation du segment ST 
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avec des ondes T moins inversees, ce qui evoque fortement un IDM. Toute- 
fois, a l’autopsie realisee apres son deces, on ne retro uve qu’une rupture d’ane- 
vrisme intracranien, et aucun signe en faveur d’un IDM ou d’une pericardite. 
Les croyances populaires reliant des deces subits a des evenements particuliers 
comme une frayeur intense ou le deces d’un proche ont conduit de nombreux 
medecins et physiologistes des annees 1950 a etudier les consequences d’une 
alteration du fonctionnement du systeme nerveux sur le coeur [3-5] . 


Support anatomique des interactions 
entre le systeme nerveux et le systeme 
cardiovasculaire 

Les connexions entre les deux systemes se font essentiellement via le systeme 
nerveux autonome a destinee cardiovasculaire (fig. 1). 


Efferences 

Les fibres nerveuses sympathiques a destinee cardiovasculaire sont issues de 
la chaine ganglionnaire en regard de Tl a L2. Les nerfs sympathiques innervant 
le coeur (Tl aT4) cheminent au contact des nerfs parasympathiques au niveau 
du plexus cardiaque. Les fibres qui emergent du ganglion stellaire sont particu- 
lierement importantes : celles issues du cote droit innervent preferentiellement 
l’oreillette droite et la region sinoatriale, et celles issues du cote gauche inner- 
vent plutot le ventricule gauche. 

Les corps neuronaux des fibres parasympathiques sont situes dans les noyaux 
du nerf vague au niveau du bulbe. Les fibres nerveuses cheminent le long de ce 
nerf puis s’en detachent pour former des ganglions cholinergiques au niveau des 
oreillettes. Les seconds neurones partent de ces ganglions et projettent essentiel- 
lement sur les noeuds sinusal et atrioventriculaire. 

Afferences 

Les afferences cardiaques sont complexes et proviennent de mecano- ou 
chemorecepteurs situes dans les parois des oreillettes, des ventricules mais ega- 
lement des gros vaisseaux. Les fibres afferentes cheminent le long du nerf vague 
ou dans le reseau sympathique epicardique. Elies semblent jouer un role majeur 
dans l’adaptation reflexe de la fonction cardiovasculaire face aux variations des 
conditions de charge imposees au myocarde. 

Les afferences sensitives des vaisseaux et des organes profonds convergent vers 
le noyau du tractus solitaire. Cette structure essentielle dans le controle cen- 
tral cardiovasculaire module l’activite des neurones de la rostral ventrolateral 
medulla (RVLM) d’une part (action sur le systeme sympathique), mais egale- 
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ment des noyaux vagaux d’autre part (noyau ambigu [NA] et noyau dorsal du 
vague [NDV], action sur le systeme parasympathique). Ce controle est egale- 
ment module par des structures situees en amont (hypothalamus par exemple). 


Centres vasomoteurs 

II existe plusieurs noyaux susceptibles de stimuler ou d’inhiber les neurones 
preganglionnaires de la colonne intermediolateralis (IML). Cette structure, 
qui s’etend de C8 a L2, contient les neurones sympathiques preganglionnaires. 
Schematiquement, la pression arterielle de repos depend du tonus sympathique 
vasoconstricteur. L’activite des neurones preganglionnaires de PIML est essen- 
tiellement soutenue par des neurones du noyau bulbaire RVLM (partie laterale 
du bulbe). Ces memes neurones sont egalement la cible d’influx inhibiteurs en 
provenance du noyau reticule paramedian, du noyau du raphe et des neurones 
noradrenergiques A1 (bulbe et pont). 

Les neurones parasympathiques a destinee cardiaque proviennent de deux 
noyaux du pont : NA et le NDV. Ces noyaux integrent des signaux provenant 
des baro recepteurs arteriels, des chemorecepteurs mais egalement d’origine cen- 
trale (hypothalamus notamment). 

Controle du rythme et de la conduction 

Les fibres issues du nerf vague exercent un frein continu au niveau de Pac- 
tivite des cellules du noeud sinusal et de la conduction du noeud atrioventri- 
culaire. Lactivation des nerfs sympathiques entraine la liberation de noradre- 
naline au niveau des terminaisons nerveuses cardiaques. Cette liberation de 
noradrenaline augmente la permeabilite membranaire de la fibre myocardique 
au sodium et au calcium, ce qui accroit d’une part l’excitabilite du noeud sinusal 
(et done sa frequence de decharge), d’autre part la vitesse de conduction au 
niveau du noeud auriculoventriculaire. 

Controle de I'inotropisme 

L’ action du systeme sympathique (via la noradrenaline et les recepteurs 
(3-adrenergiques) et celle du systeme parasympathique (via Y acetylcholine et les 
recepteurs muscariniques) s’integrent schematiquement au niveau de l’adeny- 
late cyclase et de la production d’adenosine mono-phosphate cyclique (AMPc). 
Ainsi les effets opposes des deux systemes exercent leur modulation au niveau 
cellulaire via le taux d’AMPc. Toutefois, en ce qui concerne finotropisme car- 
diaque, la faible influence du systeme parasympathique s’explique par la distri- 
bution des fibres essentiellement au niveau auriculaire et leur quasi-absence au 
niveau des ventricules. Une stimulation vagale intense peut ainsi entrainer une 
pause cardiaque de quelques secondes (un rythme d’echappement ventriculaire 
de 20 a 30/min apparait generalement ensuite), mais elle ne diminue la force 
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contractile que de 20 a 30 %. Toutefois, meme si feffet inotrope negatif du 
systeme parasympathique est moindre, une baisse tres importante de la fre- 
quence cardiaque peut entrainer une chute importante du debit cardiaque. 

Controle encephalique 

Les principals structures impliquees dans le controle du systeme cardio- 
vasculaire via le systeme nerveux autonome sont le systeme limbique (en parti- 
cular f amygdale, noyau situe dans la region antero-interne du lobe temporal, 
en avant de fhippocampe) et finsula (ou cortex insulaire). D’autres regions 
encephaliques pourraient jouer un role (lobe temporal, cortex temporal et 
prefrontal). 

L amygdale joue un role important dans la modulation du controle cardio- 
vasculaire, en integrant les reponses vegetatives des stimuli emotionnels, et 
en participant a des circuits neuronaux la reliant aux cortex frontal, tempo- 
ral, au gyrus cingulaire et a fhypothalamus. Le cortex insulaire est le second 
site encephalique important dans la modulation du controle cardiovasculaire. 
Diverses experiences (stimulation directe ou inhibition par test de Wada [in- 
jection de barbiturique dans une carotide]) ont montre que le cortex insulaire 
posterieur gauche est implique dans f integration de f activite parasympathique, 
alors que le cortex insulaire posterieur droit est implique dans la regulation 
sympathique du controle vasculaire et cardiaque. Ainsi, une stimulation de fin- 
sula gauche entraine une bradycardie, alors que la stimulation de finsula droite 
entraine une tachycardie et une hypertension arterielle. 

Les circuits neuronaux complexes qui relient ces differentes structures (encepha- 
lique, tronc cerebral et systeme nerveux autonome) ne sont pas encore comple- 
tement elucides. Toutefois, les differents travaux effectues confirment le lien 
identifie depuis longtemps entre pathologie neurologique et cardiovasculaire. 
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Fig. 1 - Les connexions entre les deux systemes se font essentiellement via le systeme nerveux 
autonome a destinee cardiovasculaire. AVC : accident vasculaire cerebral, HSA : hemorragie 
sous-arachno'idienne, TC : tronc cerebral, NA : noyau ambigu, NDV : noyau dorsal du vague, 
RVLM : rostral ventrolateral medulla , NTS : noyau du tractus solitaire, IML : intermediolateralis. 


Mecanismes physiopathologiques des lesions 
cardiaques lors des AVC 

Role des catecholamines circulantes 

Les patients qui presentent un AVC ont le plus souvent des taux de catecho- 
lamines eleves, ce qui explique en partie les modifications cardiovasculaires pre- 
coces (lors de la rupture anevrismale par exemple) . Ainsi, la perfusion continue 
d’adrenaline ou de noradrenaline entraine des troubles du rythme, des modifi- 
cations electrocardiographiques, une hypertrophie cardiaque et des lesions his- 
tologiques particulieres (degenerescence des myofilaments). 
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Role du systeme nerveux autonome 

Toutefois, des lesions histologiques similaires ont pu etre induites dans des 
modeles animaux d’hemorragie sous-arachno'idienne (HSA) ou par stimulation 
de certaines zones cerebrales, et ce malgre une surrenalectomie prealable. Les 
taux circulants de catecholamines sont alors faibles, mais les lesions cardiaques 
sont histologiquement et cliniquement similaires [6] . La stimulation des parties 
laterales de Fhypothalamus entraine chez F animal une hypertension arterielle 
et des modifications de FECG. Ces modifications cardiovasculaires ne sont pas 
retrouvees chez les animaux qui ont subi une section medullaire en C2 et une 
gangliectomie stellaire, mais persistent si Ton ne realise quune vagotomie. La 
stimulation repetee de Fhypothalamus finit par produire des modifications his- 
tologiques similaires a celles retrouvees lors de la perfusion de catecholamines, 
ou retrouvees dans les series autopsiques de deces apres HSA majeure [7]. 

Mecanismes cellulaires responsables des lesions 
cardiaques 

Le mecanisme par lequel les catecholamines (circulantes, ou secretees au niveau 
des terminaisons nerveuses) entrainent des lesions cardiaques implique F entree 
massive de calcium dans la cellule. La production intracellulaire d’AMPc conduit a 
Faugmentation intracellulaire de calcium et a un efflux de potassium. Les courants 
potassiques generes expliquent probablement les modifications des ondes T. Tant 
quil persiste des concentrations cytoplasmiques elevees en calcium, les myofila- 
ments d’actine et de myosine interagissent de maniere continue. Des niveaux eleves 
locaux permanents de noradrenaline finissent par entrainer des lesions de necrose 
cellulaire, avec liberation dans la circulation sanguine des biomarqueurs cardiaques 
(troponine. . .), et Fapparition d’une lesion histologique cardiaque [8]. Les derives 
toxiques des catecholamines comme Fadrenochrome, produits en grande quantite 
dans ces situations, semblent egalement expliquer les lesions cellulaires par une alte- 
ration de la membrane plasmique des myofilaments [9, 10]. 


Modifications cardiovasculaires observees 
lors des AVC 

Les AVC partagent de nombreux facteurs de risque avec la pathologie coro- 
narienne ischemique. Des pathologies cardiaques comme FAC/FA, les patholo- 
gies valvulaires ou une insuffisance cardiaque augmentent le risque de survenue 
d’un AVC. D’un autre cote, FAVC est en lui-meme responsable de perturbations 
du systeme nerveux autonome et de complications cardiaques [11-13]. Lana- 
lyse du registre VISTA (pour Virtual International Stroke Trial Archive) montre 
que les complications cardiaques severes surviennent de maniere precoce dans 
les suites d’un AVC [14]. 
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Modifications de la pression arterielle 

Lors de l’augmentation de la pression intracranienne, on observe une aug- 
mentation rapide de la tension arterielle (reponse de Cushing [15]). Cette aug- 
mentation est generalement associee a une bradycardie. Elle est une reponse 
physiologique qui vise a maintenir une pression de perfusion cerebrale suffi- 
sante pour lutter contre fhypertension intracranienne (HTIC). 

Modifications electrocardiographiques 

Les modifications electrocardiographiques sont tres frequentes lors des 
AVC. En raison de facteurs de risque cardiovasculaire communs, il faut dans 
le cas des accidents ischemiques distinguer les modifications preexistantes de 
celles secondaires a l’AVC. 

Dans les AVC, une incidence anormale de troubles du rythme est rapportee 
(AC/FA, tachycardie supraventriculaire, extrasystoles ventriculaires et tachy- 
cardie ventriculaire) [16-18]. Ces troubles du rythme peuvent entrainer une 
instability hemodynamique et majorer le risque de deces d’origine cardiaque 
ou les lesions cerebrales. Les troubles du rythme de type AC/FA augmen- 
tent egalement le risque de recidive d’AVC ischemique. Des donnees recentes 
montrent que la presence d’un espace QTc augmente chez des patients pris 
en charge pour AVC augmente le risque de mort subite [14, 19]. L’ische- 
mie du cortex insulaire est associee a des troubles de la repolarisation [20-22] . 
Lorsque finsula droite est touchee, les patients presentent plus frequemment 
un allongement du QT et un bloc de branche gauche. Ces deux modifica- 
tions sont dans ce cas des facteurs independants de mortalite d’origine cardio- 
vasculaire [20]. 

Dans le cas des ruptures d’anevrisme, les modifications de l’ECG sont retrou- 
vees dans plus de 50 % des cas. Elies sont d’autant plus frequentes que l’he- 
morragie est abondante. Ces modifications sont initialement une tachycardie 
sinusale, puis rapidement apparaissent des troubles de la repolarisation (sus- ou 
sous-decalage du segment ST, inversion de fonde T) [23]. Les troubles de la 
repolarisation sont le plus souvent reversibles, mais il est possible de voir des 
modifications permanentes de l’ECG. Ils mettent en jeu le pronostic vital dans 
moins de 5 % des cas. De meme, les patients qui ont un taux de troponine 
eleve ont plus souvent un allongement du QT ou des troubles du rythme ven- 
triculaires [24] . Cette association n est pas retrouvee avec les troubles du rythme 
auriculaires. Les troubles du rythme surviennent dans environ 5 % des cas, et 
apres ajustement semblent lies a un risque de deces augmente (OR =8) [16]. 


Insuffisance cardiaque 

L’ apparition d’une insuffisance cardiaque dans les suites d’un AVC 
augmente la morbi-mortalite [14], mais il peut etre difficile de distinguer 
l’aggravation d’une insuffisance cardiaque moderee preexistante par les 
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traitements mis en oeuvre lors de la prise en charge de l’AVC, et une insuf- 
fisance cardiaque de novo. Cette dysfonction myocardique est Tun des prin- 
cipaux problemes de la prise en charge. L’incidence est mal definie (10 a 
80 % selon les etudes). Toutefois, une dysfonction est systematiquement 
retrouvee lorsque les biomarqueurs cardiaques sont eleves, ce qui en fait 
probablement un outil de depistage interessant [25, 26]. Au maximum, le 
patient peut presenter un oedeme pulmonaire neurogenique dont le meca- 
nisme est multifactoriel : la dysfonction myocardique, mais egalement la 
vasoconstriction veineuse pulmonaire et les lesions de la membrane alveo- 
locapillaire. Cet oedeme apparait le plus souvent de maniere tres precoce, 
et disparait rapidement [27]. Dans une etude recente concernant les HSA, 
la dysfonction ventriculaire gauche etait associee a un jeune age et un stade 
de Fisher eleve [28]. 

Le syndrome de tako-tsubo est une forme caracteristique de cardiomyopathie 
dite « de stress » qui peut etre observee apres un AVC. Ce syndrome comprend 
une dilatation apicale du ventricule gauche (aspect de ballon), une elevation 
temporaire du segment ST, suivie d’une inversion des ondes T qui s’elargis- 
sent, le plus souvent dans les derivations V3 V4 [29, 30]. Les biomarqueurs 
cardiaques sont generalement normaux, bien que Ton puisse observer une ele- 
vation du brain natriuretic peptide (BNP). Lincidence de ce syndrome dans 
les suites d’un AVC ischemique ou d’une hemorragie meningee peut atteindre 
2 % des cas [31, 32]. Comme le syndrome de tako-tsubo a ete associe a des 
cas de mort subite, d’insuffisance cardiaque congestive ou de complications 
thromboemboliques [33], son diagnostic precoce peut aider a prevenir ces 
complications. 

Infarctus du myocarde 

Plusieurs etudes montrent que les patients qui presentent un AVC ische- 
mique ont un risque accru de presenter un IDM ou un deces d’origine car- 
diaque dans les semaines qui suivent FAVC [14, 34], par dysautonomie et 
reponse physiologique au stress. L elevation des biomarqueurs cardiaques 
comme la troponine est frequente, consequence d’une myocytolyse induite 
par la stimulation sympathique intense. Toutefois, cette augmentation est 
la plupart du temps mineure, et ne modifie pas les seuils diagnostiques clas- 
siques de FIDM. A nouveau, des etudes basees sur une imagerie par reso- 
nance magnetique (IRM) ont montre une forte association entre des lesions 
de Faire insulaire droite et Felevation importante des marqueurs d’ischemie 
myocardique [35]. 

Dans une etude retrospective recente incluant 110 patients presentant une 
HSA necessitant une prise en charge chirurgicale, Felevation de la troponine 
etait retrouvee comme un facteur de risque independant de mortalite hospita- 
liere [36]. Ce resultat confirme des travaux anterieurs [37, 38]. Enfin, Feleva- 
tion de la troponine est egalement correlee a un mauvais pronostic fonctionnel 
apres HSA [39]. 
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Implications therapeutiques 

La plupart des complications cardiovasculaires surviennent de maniere 
precoce apres la lesion neurologique initiale (dans la semaine suivante). Cela 
justifie la prise en charge des patients qui presentent des signes de gravite dans 
des unites specialises avec un monitorage continu de l’ECG, de la saturation 
arterielle pulsatile en oxygene, de la tension arterielle et de l’etat neurologique. 
Les modifications tensionnelles sont prises en charge selon les recommanda- 
tions (cf. « Traitement des accidents hemorragiques » et « Traitement des he- 
morragies sous-arachnoidiennes » de ce livre). Les troubles de rythme sont 
frequents et ne necessitent la plupart du temps aucun traitement particular, 
sauf les troubles du rythme ventriculaires mal toleres sur le plan hemodyna- 
mique. Les AC/FA et les IDM survenant dans la phase aigue d’un AVC sont 
rares et posent generalement un dilemme therapeutique. La prise en charge 
specialisee est alors discutee au cas par cas. Pour les episodes de FA, dans le 
cas des AVC hemorragiques ou d’une HSA, une anticoagulation a dose pre- 
ventive peut generalement etre reprise rapidement. Enfin, la prise en charge 
des complications cardiovasculaires associees aux etats de mort encephalique 
permettrait d’optimiser la reanimation en vue d’un eventuel prelevement mul- 
tiorganes [40]. 


Conclusion 

Les nombreuses complications cardiovasculaires observees dans les suites 
d’un AVC illustrent les relations etroites qui existent entre le SNC, le systeme 
nerveux peripherique et le systeme cardiovasculaire. Ces complications sont 
frequentes et ne necessitent pas la plupart du temps de prise en charge thera- 
peutique. Toutefois, la morbidite qui leur est associee justifie la surveillance 
etroite de ces patients et leur depistage afin que les formes severes soient prises 
en charge precocement. 
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Gestion des voies aeriennes 
et des problemes respiratoires 


V. Blasco, R. Armand, J. Albanese 


L’insuffisance respiratoire (IR) peut se definir comme une incapacite 
du poumon a assurer une hematose correcte. On peut distinguer les IR par 
defaillance de la pompe ventilatoire avec hypercapnie (hypoventilation alveo- 
laire), et les IR par defaillance du poumon proprement dit avec hypoxemie 
(alteration du rapport ventilation/perfusion). Ces deux types de defaillances 
peuvent se rencontrer au cours de revolution des accidents vasculaires cere- 
braux (AVC) et sont responsables de 30 % des deces. 

Suite a une lesion du systeme nerveux central (SNC) secondaire a un AVC, 
des troubles de la vigilance et/ou de la deglutition peuvent etre a forigine 
de pneumopathies de deglutition. L’atteinte du systeme nerveux autonome 
pourra quant a elle etre a forigine d’un oedeme pulmonaire neurogene se- 
condaire a une decharge catecholaminergique. Les troubles du rythme ven- 
tilatoire et du tonus des voies aeriennes sont frequents, et sont a forigine 
de syndrome d’apnees du sommeil, a la fois cause et consequence des AVC. 
Enfin, f immobilite prolongee rencontree en cas d’hemiplegie pourra etre a 
forigine de thrombose veineuse profonde source d’embolie pulmonaire qui 
ne sera pas traitee dans ce chapitre. Nous aborderons successivement ces dif- 
ferentes atteintes respiratoires. 


V. Blasco (E3), Service d’anesthesie reanimation, Hopital de la Conception, Marseille 
R. Armand, Service d’anesthesie reanimation, Hopital de la Conception, Marseille 
J. Albanese, Service d’anesthesie reanimation, Hopital de la Conception, Marseille 

Sous la direction de Jacques Albanese et Nicolas Bruder, Accident vasculaire cerebral et reanimation. 
ISBN : 978-2-287-99030-4, © Springer- Verlag Paris 2013 


182 Accident vasculaire cerebral et reanimation 


Pneumopathies de deglutition 

Definition - Mecanisme 

La pneumopathie de deglutition (PDG) se definit par finhalation de 
contenu gastrique ou oropharynge dans les voies aeriennes inferieures (fig. 1). 
Les troubles de la deglutition sont frequents apres un AVC [1]. Leur frequence 
est comprise entre 37 % et 45 % lorsque Ton utilise un test simple de depis- 
tage clinique au lit du patient. Cette frequence augmente entre 64 % et 78 % 
lorsque f on utilise une methode de reference comme la video-fluoroscopie. Ces 
troubles sont prolonges puisque leur frequence reste elevee, comprise entre 40 % 
et 81 % dans les centres de reeducation fonctionnelle [1]. Les consequences du 
passage du liquide gastrique, d’ aliments ou de secretions oropharyngees sont 
tres variables : lesions pulmonaires d’origine toxique, obstructions bronchiques, 
infections bacteriennes. En France, les pneumopathies qui s’installent dans les 
heures ou les jours suivant une fausse route sont dites « de deglutition », qu elles 
soient de nature toxique ou infectieuse. Les auteurs anglo-saxons differencient 
deux entites distinctes : le syndrome de Mendelson ( t aspiration pneumonitis) qui 
est une lesion chimique causee par f inhalation du contenu sterile gastrique, et 
la pneumonie d’inhalation (i aspiration pneumonia ), qui est un processus infec- 
tieux provoque par finhalation de secretions oropharyngees colonisees par des 
bacteries pathogenes (tableau I). La presence d’une dysphagie multiplie par 
trois le risque de pneumopathie [1]. 



Fig. 1 - Pneumopathie de la base droite en rapport avec un syndrome d’inhalation. 
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Tableau I - Differents types de pneumopathies de deglutition selon le liquide inhale [2] . 



Pneumopathies de deglutition 

Denomination fran<;aise 
(denomination anglaise) 

Syndrome de Mendelson 
( t aspiration pneumonitis) 

Pneumonie d’ inhalation 
( t aspiration pneumonia) 

Type de liquide inhale 

Liquide gastrique acide 

Secretions oropharyngees 
colonisees 

Mecanisme de Tatteinte 
pulmonaire 

Lesions pulmonaires aigues 
toxiques 

Inflammation pulmonaire 
aigue en reponse a 
l’inoculation bacterienne 

Microbiologie 

Sterile au depart 
Possibility de surinfection 
secondaire 

Cocci Gram positif 
Bacilles Gram negatif 
Anaerobies 

Facteurs de risque 

Alteration marquee de la 
conscience 

Dysphagie, troubles de la 
motilite gastrique 

Clinique 

Inhalation souvent constatee 
avec survenue d’une detresse 
respiratoire aigue dans 
les quatre heures suivant 
Finhalation 

Inhalation rarement constatee 
Polypnee, toux, signes de 
pneumopathie infectieuse 


Les mecanismes expliquant les troubles de la deglutition apres un AVC sont 
multiples. Les troubles sont plus frequents et plus graves dans les AVC de 
la fosse posterieure, ce qui s’explique par la localisation des noyaux des nerfs 
mixtes et des centres d’ integration de la sequence reflexe de la deglutition 
(noyau du tractus solitaire et noyau ambigu). La representation corticale de 
la deglutition est multifocale et bilaterale. Elle fait intervenir plusieurs regions 
cerebrales comme le cortex sensorimoteur, le gyrus cingulaire ou finsula. La re- 
cuperation apres une atteinte unilateral peut etre rapide par des phenomenes 
de reorganisation corticale permettant d’amplifier la representation pharyngee 
dans rhemisphere non ischemique [2]. La reeducation de la deglutition joue 
done un role majeur dans la recuperation par la stimulation de foropharynx, 
permettant d’activer les phenomenes de reorganisation corticale dans les re- 
gions fonctionnelles, initiant ainsi un cercle vertueux amenant a la reprise de 
falimentation orale. 

Microbiologie 

Les bacteries isolees au decours des PDG sont le plus souvent des bacteries 
d’origine oropharyngee : Streptococcus pneumoniae , autres Streptococcus spp. ou 
Staphylococcus aureus [3] . Cependant, dans des etudes plus recentes, les bacilles 
a Gram negatif representent 40 % des especes isolees : Enterobacteriaceae avec 
notamment Escherichia coli ou Klebsiella pneumionae [4] . Dans 40 % des cas, 
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aucune bacterie nest mise en evidence. La concentration de bacteries anaerobies 
(. Peptostreptococcus , Peptococcus, Fuso bacterium, Prevotela , Bacteroides ) est elevee 
dans Poropharynx, avec un ratio de 1/10 pour les anaerobies par rapport 
aux aerobies. II est done logique de penser que les bacteries anaerobies sont 
frequemment impliquees dans les PDG. En outre, chez les malades en ventila- 
tion artificielle, il existe une colonisation precoce et frequente des voies respira- 
toires par les bacteries anaerobies. Cette frequence est particulierement elevee 
chez des malades intubes pour des raisons neurologiques, suggerant fortement 
rimplication des anaerobies au cours des PDG [5] . 


Mesures preventives 

La mise en place de protocoles stricts sur la prise en charge de la fievre, 
de Phyperglycemie et des troubles de la deglutition permettait d’ameliorer la 
recuperation fonctionnelle trois mois apres PAVC dans une etude randomisee 
ayant inclus 1 696 patients [6]. Cependant, dans cette etude, le protocole ne 
diminuait pas la survenue des pneumopathies PDG. En cas de coma, l’intu- 
bation permet de proteger les voies aeriennes du risque d’inhalation. Un score 
de Glasgow inferieur ou egal a huit est un indicateur classique d’intubation. II 
est recommande de mettre les patients a risque d’inhalation en position semi- 
assise. En cas de troubles de la deglutition, falimentation orale doit etre pros- 
crite et une nutrition enterale doit etre proposee. La bonne position de la sonde 
de nutrition enterale doit etre verifiee. Chez les patients ayant eu un AVC, la 
nutrition par gastrostomie percutanee pourrait reduire Pincidence des pneumo- 
pathies, mais n’a pas d’effet sur la recuperation neurologique ou la mortalite par 
rapport a Putilisation de sonde nasogastrique [7, 8]. Les agents prokinetiques 
sont a utiliser en cas de gastroparesie. Chez les patients ages, ayant des facteurs 
de risque d’inhalation de contenu oropharynge infecte, la prevention des PI 
repose en partie sur Phygiene buccale et dentaire [9] . 

Tout AVC recent doit done faire Pobjet d’une etude de la deglutition. En pa- 
thologie neurovasculaire aigue, seule une exploration systematique permet de 
detecter P ensemble des dysphagies, car pres de 40 % restent asymptomatiques 
et « silencieuses » [10]. 


Traitement curatif 

Pour le traitement des pneumopathies de deglutition communautaires ou 
hospitalieres precoces (sejour < 7 jours), Pantibiotherapie associant amoxicilline 
et acide clavulanique peut etre recommandee [11, 12]. Cependant, la frequence 
des bacilles a Gram negatif, chez les patients ages ou vivant en communaute, et 
en particulier d’E. coli devenu resistant aux penicillines A, Passociation d’une 
cephalosporine de troisieme generation (ceftriaxone ou cefotaxime) et d’un 
antianaerobie (metronidazole) pourrait etre preferee. 

Pour les pneumopathies de deglutition tardives (sejour > 7 jours), une beta- 
lactamine a spectre elargi et antipyocyanique doit etre utilisee. L’ association 
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piperacilline et tazobactam peut etre proposee (tableau II). La duree du trai- 
tement est en regie de huit jours sauf pour les germes du type pyocyanique, 
Acinetobacter ou secreteur de betalactamase a spectre elargi. Lantibiotherapie 
empirique initiale est a reevaluer au bout de 48 a 72 heures. Lisolement d’un 
ou plusieurs germes conduit parfois a une simplification du traitement avec un 
spectre d’activite plus etroit, ou au contraire a une adaptation a des resistances 
bacteriennes. Une evolution defavorable fait discuter un eventuel prelevement 
bronchique sous fibroscopie et f utilisation d’antibiotiques a plus large spectre 
en attendant les resultats. 

Tableau II - Proposition de traitement des pneumonies de deglutition et cibles 
microbiologiques. 


Caracteristique 
de la pneumopathie 
de deglutition 

Germes attendus 

Antibiotherapie 

Acquisition communautaire 
ou hospitaliere precoce 
(sejour < 7 jours) 

Haemophilus 
inflenzae , 
Pneumocoque, 
Staphylococcus aureus 
Oxacilline-S 

Amoxicilline + acide clavulanique 
Ou 

cefotaxime + metronidazole 
Ou 

ceftriaxone + metronidazole 

Acquisition hospitaliere 
tardive (sejour > 7 jours) 

Bacille pyocyanique 
Enterohacteriacae 
Staphylococcus aureus 
Oxacilline-R 

Piperacilline + tazobactam 
ou ceftazidime 
ou imipenem 

± aminoside ± vancomycine 


CEdeme pulmonaire neuroger que 

Definition - Physiopathologie 

L’oedeme pulmonaire neurogene (OPN) est defini par la presence d’un 
oedeme pulmonaire de survenue aigue dans le cadre d’une atteinte neurolo- 
gique ou neurochirurgicale severe, non lie a une defaillance cardiaque isolee 
(fig. 2). Si fexplication physiopathologique reste hypothetique, le role de 
fhypertension intracranienne parait fondamental. L’OPN est done rare dans 
les AVC ischemiques et survient dans les AVC hemorragiques, notamment 
au decours de Phemorragie sous-arachno'idienne (HSA) par rupture d’ane- 
vrisme [13]. Au cours de THSA, qui est la circonstance de revelation la plus 
classique de POPN, la frequence est estimee entre 2 et 8 %, le plus souvent 
pour des HSA graves. De nombreuses donnees experimentales montrent le role 
majeur du systeme sympathique dans le declenchement de f OPN. Cette sti- 
mulation sympathique provoque une vasoconstriction arteriolaire peripherique 
avec une poussee hypertensive severe et une vasoconstriction veineuse pulmo- 
naire. En parallele, cette tempete catecholaminergique provoque une alteration 



186 Accident vasculaire cerebral et reanimation 


de la fonction myocardique, dont la forme la plus typique est le syndrome de 
tako-tsubo. Apres HSA, une dysfonction myocardique est frequente, respon- 
sable d’une hypokinesie ventriculaire globale chez 7 a 15 % des patients [14]. II 
est done difficile, lors de la survenue d’un OPN, de faire la part entre l’atteinte 
myocardique et l’atteinte pulmonaire pour expliquer l’hypoxemie. La mortalite 
associee a l’OPN est elevee (60 a 100 %), et depend non seulement de Patteinte 
pulmonaire, mais surtout de la lesion cerebrale initiale. 



Fig. 2 - CEdeme pulmonaire neurogenique survenant au decours d’une hemorragie meningee. 


Presentation clinique 

L’OPN apparait souvent peu de temps (quelques minutes a 48 heures) apres 
l’accident touchant le SNC, et se manifeste principalement par une insuffisance 
respiratoire aigue. Le diagnostic clinique est facile chez des patients jeunes sans 
antecedents de troubles cardiorespiratoires ni lesion directe de ces organes. II 
peut etre tres difficile chez des polytraumatises ou des personnes plus agees avec 
une insuffisance cardiaque ou pulmonaire preexistantes. 

La symptomatologie est celle de tout oedeme pulmonaire, avec initialement 
des troubles de la ventilation souvent accompagnes de modifications a Pelec- 
trocardiographie (ECG) et plus specifiquement d’une hypertension arterielle 
systolique, reflet probable d’une hypertension intracranienne. Chez les patients 
en ventilation spontanee, dyspnee, tachypnee, toux et rales a l’auscultation et 
tachycardie seraient les signes precoces, parfois accompagnes d’ expectorations 
mousseuses roses ou d’hemoptysie. 

Evaluation paradinique 

Les elements de diagnostic paradinique sont peu specifiques. L’image radio- 
logique est celle d’un oedeme pulmonaire, caracterisee par un infiltrat intersti- 
tiel et alveolaire bilateral et en general diffus. II est predominant aux sommets 
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dans 50 % des cas, alors que plus tardivement cette image se distribuerait plutot 
aux bases. L’ECG peut montrer des signes d’ischemie ou d’infarctus transitoire, 
sans correlat anatomique et qui disparaissent en cas de resolution de POPN. Un 
allongement du QT est present chez la moitie des patients. La biologie reste tres 
aspecifique, avec une possible augmentation de la troponine. 


Physiopathologie 

La physiopathologie reste controversee, et semble resulter de deux meca- 
nismes non exclusifs : T augmentation de la pression hydrostatique d’une part et 
Paugmentation de la permeabilite capillaire d’autre part. Ces deux mecanismes 
semblent survenir tous les deux, mais decales dans le temps. 

On peut distinguer une phase aigue (< 6 heures) qui serait declenchee par les 
mecanismes de protection de la perfusion centrale ou reaction de Cushing. 
L’ augmentation brusque de la pression intracranienne ou la diminution de 
la perfusion cerebrale declenche un « orage sympathique », decharge de cate- 
cholamines provoquant une augmentation de la contractilite cardiaque et une 
vasoconstriction veineuse et arterielle a forigine d’une hypertension systemique 
et pulmonaire. Celle-ci peut evoluer vers une insuffisance gauche. La vasocons- 
triction peripherique conduit au deplacement du volume intravasculaire vers le 
compartiment pulmonaire, ou la veinoconstriction pulmonaire fait augmenter 
brusquement la pression hydrostatique des lors responsable de P oedeme pul- 
monaire. Cette hypothese a ete verifiee dans certaines etudes animales [15]. La 
stimulation sympathique provoque egalement une myocardite adrenergique, 
dont temoigne Paugmentation des valeurs de troponine chez les patients ayant 
une dysfonction cardiaque [16]. Les donnees scintigraphiques montrent Pab- 
sence d’anomalie de la perfusion coronaire, temoignant d’un mecanisme diffe- 
rent de Pischemie myocardique, et une denervation sympathique fonctionnelle 
consecutive a Porage catecholaminergique [17]. Une anesthesie profonde, qui 
inhibe la reaction sympathique, protege du risque d’OPN [18]. Dans la majo- 
rite des cas, la dysfonction cardiaque s’ameliore en cinq a dix jours de maniere 
concomitante a une amelioration de Poxygenation [19, 20]. On note que dans 
les situations qui nont pas evolue plus loin et qui ont abouti a la resolution de 
la maladie, Paspect radiologique se normalise en un a deux jours, confirmant 
Pabsence de lesion alveolaire diffuse. 

En cas de non-resolution, cette stimulation cardiovasculaire excessive, facteur 
declenchant POPN, peut evoluer vers Petablissement d’une phase tardive. Se- 
lon la blast theory , ou hypothese du barotraumatisme vasculaire, un oedeme ini- 
tialement hydrostatique peut secondairement entrainer un oedeme lesionnel de 
permeabilite, en rapport avec des fractures de la paroi des capillaires [21]. Dans 
la majorite des cas, Palteration de la fonction myocardique et POPN regressent 
en quelques jours. 
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Strategies de traitement 

La suspicion d’un OPN necessite initialement un traitement symptoma- 
tique, souvent une ventilation artificielle ainsi qu’un monitoring aux soins 
intensifs. La prise en charge doit viser un traitement causal, souvent difficile 
lors de traumatisme cranien severe. L effort principal lors de lesions diffuses 
du SNC se portera done sur une reduction de la pression intracranienne. 
Par la suite et basee sur les hypotheses physiopathologiques actuelles, la 
therapie sera essentiellement cardiovasculaire et visera une reduction de la 
pre- et de la postcharge cardiaques. Le traitement classique du vasospasme, 
qui associe hypertension arterielle, hemodilution et hypervolemie (triple- 
H), a joue un role certain dans la survenue des oedemes pulmonaires apres 
HSA. Une diminution du remplissage vasculaire, aidee d’un monitorage 
par catheterisme arteriel pulmonaire, permettait de reduire de 14 a 6 % la 
survenue d’un OPN [22]. Le traitement de Phypotension pour preserver 
la circulation cerebrale joue certainement un role dans la perennisation de 
l’hypoxemie. La perfusion de noradrenaline en cas de defaillance cardiaque 
ne peut qu’aggraver Poedeme pulmonaire. II est done indispensable d’eva- 
luer la fonction cardiaque, par exemple grace a Pechographie, pour evaluer 
la fonction myocardique. Dans les phases plus tardives de POPN avec 
oedeme par augmentation de permeabilite, les strategies cardiovasculaires et 
de ventilation classiques utilisees dans le syndrome de detresse respiratoire 
aigiie s’imposeront. 


Apnees du sommeil et syndrome d'apnees 
du sommeil 

Definition et prevalence 

Dans la population generale, la prevalence des apnees du sommeil (AS), 
definies par Pindex d’apnee hypopnee (AHI) comme dix apnees ou hypo- 
pnees par heure, est elevee (10 % des femmes et 25 % des hommes), et dans 
2 a 4 % des cas elles sont associees a une somnolence diurne definissant le 
syndrome des apnees du sommeil (SAS) [23]. La prevalence des AS chez 
les patients victimes d’un AVC est beaucoup plus elevee (50 a 70 %), ce 
qui suggere quil existe une association etroite entre ces deux entites [24, 
25]. Le risque de developper une hypertension arterielle, facteur de risque 
majeur d’AVC, est plus important chez les patients apneiques, notamment 
pour un AHI > 20/heure. Une etude prospective publiee en 2005 ayant 
porte sur 1 022 patients a montre un risque relatif d’AVC ou de deces de 
1,97 chez les patients ayant un AHI > 10/heure (et de 3,3 chez ceux ayant 
un AHI > 36/heure) au cours d’un suivi de trois ans, par rapport a des 
patients sans AS [26] . 
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Caracteristiques diniques des AS dans I'AVC ischemique 

Types et presentation clinique 

Les AS de type obstructif sont les plus frequentes, presentes chez 35 a 70 % 
des patients victimes d’un AVC. II s’agit assez souvent de patients presentant 
plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire, chez lesquels 1AVC complique 
une situation preexistante. 

Les AS de type central (respiration periodique centrale de Cheyne-Stokes) se 
voient chez 30 a 40 % des patients victimes d’un AVC. Elies surviennent princi- 
palement dans les jours suivant l’AVC, et sont particulierement frequentes lors 
des ischemies bihemispheriques etendues ou du tronc cerebral. Plus rarement 
(chez 9 a 18 % des patients), il est possible de documenter des AS obstructives 
et centrales, les obstructives plutot pendant le sommeil REM et les centrales 
plutot pendant le sommeil superficiel NREM. Lhypoventilation d’origine cen- 
trale et fabolition de la respiration automatique (malediction d’Ondine) qui 
s’observent dans les ischemies tronculaires ou spinales hautes sont des pheno- 
menes rares. Les AS chez les victimes d’AVC ont une symptomatologie tres 
proteiforme. Pendant la nuit, troubles de fendormissement et du maintien du 
sommeil, bruits respiratoires (ronflement, stridor), respiration irreguliere ou 
periodique, reveil subit avec impression d’etouffement, dyspnee et orthopnee, 
palpitations, crises d’angoisse et sudation profuse nocturne peuvent etre des 
symp tomes d’un trouble respiratoire associe au sommeil. Pendant la journee, 
fatigue, somnolence excessive, cephalees, difficultes de concentration, troubles 
mnesiques, irritabilite, labilite de fhumeur, voire troubles respiratoires a fetat 
de veille peuvent egalement en etre des symptomes. II nest pas rare quil y ait 
des troubles vegetatifs tels que transpiration, arythmies et hoquet, en fonction 
de la localisation de la lesion ischemique [27]. 


Mecanismes 

Au stade aigu de PAVC, des mecanismes aussi multiples que complexes sont 
impliques dans le controle et la modulation de la respiration. Limportance et 
le type du trouble respiratoire sont determines par la localisation et f extension 
de la lesion cerebrale ischemique d’une part, et par fexistence de facteurs sys- 
temiques (notamment insuffisance cardiaque) et de pathologies preexistantes 
d’autre part. Selon la topographie de la lesion, les mecanismes suivants peuvent 
etre a forigine d’un trouble respiratoire chez les patients victimes d’un AVC : 
a) perturbation des afferences des centres respiratoires (par exemple dans les 
ischemies spinales) ; b) atteinte des centres respiratoires du tronc cerebral ; c) 
atteinte des nerfs commandant la respiration ; d) trouble du controle suprame- 
dullaire de la respiration [28]. De nouvelles donnees font evoquer une influence 
possible des zones du cerveau impliquees dans le controle du systeme nerveux 
autonome (notamment 1’ insula) sur des phenomenes respiratoires centraux (AS 
centrales et respiration de Cheyne-Stokes) [29] . 
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Importance clinique des AS dans I'AVC 

Nous ne savons encore que peu de choses sur l’importance clinique des 
AS a la phase aigue (les quatre premiers jours) de I’AVC . Une etude par poly- 
somnographie chez 50 patients durant les 24 heures suivant leur AVC a revele 
une association entre AS et progression initiale des deficits neurologiques, mais 
aucune difference dans le resultat fonctionnel apres six mois entre patients avec 
et sans AS n’a pu etre montree [29] . Les patients avec AS ont eu une incidence 
plus elevee d’AVC pendant la nuit. Une serie recemment publiee de 41 patients 
a montre chez les patients avec AS, des valeurs tensionnelles circadiennes 
plus elevees pendant les quatre premiers jours, des deficits neurologiques plus 
importants lors de leur admission et une moins bonne recuperation fonction- 
nelle lors de leur sortie de l’hopital. Une hypothese serait que les desaturations 
en oxygene repetees pourraient retarder la recuperation de la zone de penombre 
a la phase aigue de I’AVC ischemique [30] . 

Plusieurs etudes montrent une tendance a la regression spontanee des AS au cours 
des premieres semaines ou premiers mois apres I’AVC, mais 50 % environ des 
patients ont encore un AHI > 10/heure apres trois mois. Les apnees centrales 
semblent disparaitre plus rapidement que les apnees obstructives [31]. Une as- 
sociation entre AS et une moins bonne recuperation fonctionnelle, une duree 
d’hospitalisation prolongee et une mortalite augmentee a ete documentee [32] . 


Traitement des AS chez des patients victimes d'un AVC 

Apnees obstructives du sommeil 

La reussite du traitement repose tout d’abord sur des regies hygienodiete- 
tiques incontournables telles que la reduction ponderale via un regime diete- 
tique, la diminution voire l’arret de la consommation d’alcool, d’excitants. Les 
somniferes sont contre-indiques en raison de la depression respiratoire qu’ils 
peuvent entrainer. 

Le traitement par continuous positive airways pressure (CPAP) reste le traite- 
ment de choix des AS obstructives. Des examens cibles et le traitement des 
AS chez des patients victimes d’un AVC devraient etre entrepris par principe 
en raison de leur rapport cout/efficacite. Cependant, l’indication de la CPAP 
a la phase aigue de I’AVC n’est pas encore consensuelle. La faisabilite a la 
phase aigue de I’AVC a ete demontree et semble s’accompagner d’un bene- 
fice clinique en termes de morbidite neurologique [33, 34]. La CPAP pose 
en outre des problemes pratiques a long terme. Son acceptation pendant les 
deux a huit semaines apres I’AVC est de 45-70 % selon les etudes, mais a long 
terme (suivi jusqu’a six ans) 15 % des patients au maximum poursuivent ce 
traitement. 

Le traitement par CPAP des patients ayant des AS reduit aussi bien le risque de 
survenue d’un AVC (prevention primaire) que le risque de recidive a long terme 
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(prevention secondaire) [35-37]. Le traitement de PAS obstructive par CPAP 
au cours de la phase de rehabilitation semble ameliorer le pronostic moteur et 
fonctionnel mais pas les troubles cognitifs [38]. 


Apnees centrales du sommeil 

Les phenomenes respiratoires centraux peuvent etre attenues par Poxyge- 
notherapie [39]. La theophylline, les opio'ides et Pacetazolamide sont d’autres 
options pharmacologiques qui doivent cependant etre examinees individuel- 
lement en fonction de leur rapport benefice-risque. Dans une etude rando- 
misee, Pacetazolamide a diminue les apnees centrales et ameliore du meme 
fait la somnolence diurne de patients en insuffisance cardiaque [40] . Le trai- 
tement par CPAP chez des patients au stade aigu d’un AVC semble accelerer 
la recuperation neurologique et peut etre initie des la premiere nuit qui suit 

PAVC [33, 34]. 

En dehors de ce contexte d’AVC, Pefficacite de la CPAP est bien documen- 
tee chez des patients ayant une insuffisance cardiaque et des AS centrales. 
Dans une importante etude randomisee ( CANPAP Trial ), 258 patients en 
insuffisance cardiaque du groupe CPAP ont presente en Pespace de deux ans 
une amelioration de leurs AS centrales et de leur oxygenation nocturne, une 
augmentation de leur fraction d’ ejection ventriculaire gauche, une baisse de 
leur concentration serique de noradrenaline et une augmentation de leurs 
performances physiques a la marche [41]. Cependant la mortalite n’etait pas 
reduite. 

Procedures d'oxygenation et de protection 
des voies aeriennes 

Oxygenotherapie 

II est recommande d’administrer de P oxygene si la saturation en oxygene 
est inferieure a 95 %. En revanche, un essai controle randomise ayant inclus 
550 patients vus moins de 24 heures apres un AVC et repartis en deux groupes, 
n a pas montre de benefice d’une oxygenotherapie systematique. II n’y avait pas 
de difference en termes de survie a un an, de deficit neurologique ou d’invali- 
dite, entre un groupe comportant Padministration systematique d’oxygene [n 
= 292) et un groupe controle (n = 258) [42]. Une etude plus recente suggerait 
un benefice modeste, peu significatif cliniquement, sur Involution neurolo- 
gique une semaine apres PAVC [43] . 

L’interet de la surveillance de la saturation arterielle en oxygene (Sa0 2 ) 

par oxymetrie de pouls a ete demontre [44]. Dans une etude prospective 
sur 49 patients consecutifs ayant un AVC de moins de 12 heures, pres de 
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63 % des patients ont presente une diminution de la saturation d’oxygene 
(< 96 %) pendant plus de cinq minutes dans les 48 heures suivant l’admis- 
sion, justifiant un recours a l’oxygenotherapie. L’ analyse multivariee mon- 
trait que le risque de desaturation arterielle en oxygene etait associe a la 
gravite initiale de l’AVC ( National Institute of Health Stroke Score [NIHSS] 
> 13), a un age avance et a la presence d’une dysphagie. L’objectif therapeu- 
tique est une saturation superieure a 95 %, que Ton obtient dans la plupart 
des cas par une administration de 3 L/min d’oxygene au maximum [42]. 
II n’y a pas de place au traitement par l’oxygene hyperbare, qui pourrait 
justifier l’orientation du patient vers des structures utilisant ce type de tech- 
nique [45]. 

Intubation et ventilation mecanique 

Elle doit etre reservee aux situations oil la liberte des voies aeriennes est 
menacee par des troubles de la deglutition ou en cas d’hypoxemie majeure, mais 
reste associee dans ce cadre a une mortalite superieure a 50 % a 30 jours [46]. 
Elle peut s’averer necessaire en cas de troubles de la vigilance importants avec 
un score de Glasgow inferieur ou egal a 8. Elle tient compte du contexte et des 
antecedents du patient. 

L’ assistance ventilatoire est de regie en cas d’alteration de l’etat de conscience ou 
lors d’un etat de mal convulsif, avec des objectifs de normoxie et de normocap- 
nie. L’hypercapnie aggrave l’hypertension intracranienne. L’hypocapnie pro- 
fonde est quant a elle source d’ischemie cerebrale. L’utilisation d’une pression 
positive en fin d’expiration (PEP) peut s’averer utile en cas d’oedeme aigu du 
poumon (OAP) quelle qu’en soit l’origine (neurogene, cardiogenique, ou lesion- 
nel en cas d’inhalation ou de pneumonie de deglutition). Jusqu’a 10 cmH 2 0, 
la PEP a peu d’effet sur la pression intracranienne mais peut diminuer le retour 
veineux et la pression arterielle, done la pression de perfusion cerebrale [47, 
48] . Au-dela de cette valeur la pression intracranienne peut augmented du fait 
de la gene au retour veineux jugulaire induite par la PEP. Une baisse de la 
compliance thoracopulmonaire peut permettre 1’ utilisation de niveaux de PEP 
>10 cmH 2 0. La laryngoscopie et l’intubation sont responsables de 1 a 2 % des 
resaignements. Elies necessitent done une induction anesthesique adaptee avec 
deux objectifs essentiels : la prevention des pics hypertensifs et la prevention de 
l’hypotension prolongee. 


Conclusion 

Pres de 30 % des deces sont d’origine respiratoire. Le maintien d’une fonc- 
tion respiratoire et d’une oxygenation correcte reste done fondamental. II passe 
par des mesures preventives, notamment pour les pneumopathies de degluti- 
tion (intubation en cas de score de Glasgow inferieur ou egal a 8, mesure pos- 
turale et sonde nasogastrique en cas de trouble de la deglutition), et le SAS oil 
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la CPAP s’impose en prevention primaire, secondaire et tertiaire. Vindication 
d’une ventilation assistee se discute au cas par cas en fonction de la cause de 
la defaillance respiratoire, de Page du patient, du type, de la topographie et de 
Petendue de PAVC. Elle reste associee dans ce cadre a une mortalite superieure 
a 50 % a 30 jours. 
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Support nutritionnel et accidents 
vasculaires cerebraux 


V. Blasco, C. Taillard-Yevenes, J. Albanese 


La denutrition resulte d’un desequilibre entre les apports et les besoins pro- 
teinoenergetiques de Torganisme. Ce desequilibre entraine des pertes tissulaires 
(autocannibalisme) ayant des consequences fonctionnelles deleteres. L’assis- 
tance nutritionnelle est une therapeutique essentielle dans la prise en charge 
des accidents vasculaires cerebraux (AVC) des la phase aigue et pendant toute la 
rehabilitation. En effet, elle est Tun des determinants permettant de reduire la 
survenue de complications, elle permet d’ameliorer le degre de recuperation et 
de retarder la survenue du deces. 


Epidemiologie et consequences 
de la denutrition 

La prevalence de la denutrition varie au cours de Thistoire naturelle des 
AVC, mais ses consequences restent les memes : elle accroit le risque de com- 
plications, la dependance et la mortalite. Dans une etude ayant inclus pres de 
3 000 AVC, 10 % des patients admis a l’hopital etaient denutris. Ils develop- 
paient plus d’infections (notamment pulmonaires), plus d’hemorragies diges- 
tives, plus d’escarres. Ils etaient sujets a une plus grande dependance et a un 
taux de mortalite a six mois plus eleve, de 37 % dans le groupe denutris versus 
20 % dans le groupe a statut nutritionnel normal [1]. Dans d’autres etudes 
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ayant inclus un plus petit nombre de patients, la prevalence de la denutrition 
etait de 16 a 19 %. La denutrition a F admission etait associee a un taux de mor- 
tality significativement plus eleve, un plus grand nombre de complications, une 
duree de sejour prolongee [2, 3]. La dysphagie etait plus frequente dans cette 
population (71 % contre 32 %), ainsi que le recours a falimentation enterale 
(93 % contre 59 %). Aucune association navait ete trouvee entre l’etat nutri- 
tionnel et le taux sanguin d’albumine a F admission [3]. Ces resultats suggerent 
que la mise en oeuvre de strategies de prevention nutritionnelle dans les popu- 
lations a risque pourrait ameliorer le pronostic des AVC. Cependant, la preva- 
lence de la denutrition reste discutee en raison de criteres d’ evaluation variables. 
Sur 18 etudes concernant l’etat nutritionnel apres AVC, Foley et al. [4] retrou- 
vaient 17 methodes difFerentes d 5 evaluation nutritionnelle, avec une frequence 
de la malnutrition qui variait de 6 a 60 %. Une telle disparite peut s’expliquer 
par la non-homogeneite des methodes de mesures et du moment de realisa- 
tion de celles-ci. La denutrition s’aggrave lors de Fhospitalisation, avec une fre- 
quence qui est multipliee par un facteur 1,5 environ apres une semaine et par 
un facteur 2 apres deux semaines [5, 6]. La encore, les patients souffrant de 
malnutrition ont developpe plus d’infections et d’escarres, en comparaison avec 
le groupe nourri convenablement. Lanalyse par regression logistique montrait 
que la malnutrition apres une semaine augmentait le risque de mauvaise recu- 
peration a un et trois mois, independamment de f age et du statut nutritionnel 
a I’ admission [5, 6]. 


Physiopathologie 

Deficit neurologique 

Les deficits cognitifs tels que la negligence visuelle, f apraxie peuvent affecter 
la capacite des patients a se nourrir. Ce phenomene peut etre aggrave par la 
perte du plaisir procure par le fait de manger et de boire, qui peut etre aggravee 
par un syndrome depressif et peut etre associee a la perte de la sensation de 
faim. 

Un deficit sensitif peut egalement jouer un role. Si la zone du cerveau qui com- 
mande les sensations est affectee, il peut etre difficile de gouter les saveurs, de 
sentir difFerentes textures ou de juger de la temperature de la nourriture et des 
boissons. Lanosmie et fagueusie perturbent les conditions d’alimentation, par 
la perte du plaisir procure par le fait de manger et de boire. 

La survenue d’un deficit moteur interessant le membre superieur dominant 
conduit a une dependance pour se nourrir. Ainsi, dans une etude ayant inclus 
50 patients, 30 % etaient dependants pour s’alimenter [7]. La mastication et la 
deglutition peuvent etre compromises. En effet, si la zone du cerveau qui com- 
mande les mouvements musculaires est affectee, il peut etre difficile de contro- 
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ler les muscles des levres, des joues, de la langue, de la gorge ou de foesophage 
pour deplacer le bol alimentaire dans la bouche. 

Dysphagie 

La deglutition resulte d’une activite sensorimo trice complexe integrant la 
contraction et finhibition de la musculature bilaterale orale, linguale, pha- 
ryngee, laryngee et oesophagienne. Le tableau I resume les differentes etapes 
de la deglutition. Celle-ci permet de propulser le bol alimentaire a travers le 
pharynx et foesophage en empechant son entree dans les voies aeriennes. Ce 
processus est permis par la mise en jeu des muscles squelettiques de la langue 
et de la bouche, des muscles lisses du pharynx et de foesophage ; les systemes 
nerveux vegetatif et somatique sont largement impliques, avec participation de 
plusieurs nerfs craniens (V, VII, IX, X, XII) [8]. Ainsi, 40 a 60 % des patients 
victimes dAVC presentent initialement une dysphagie [9]. L alteration du 
niveau de conscience, la faiblesse physique, ou une dysfonction dans le reflexe 
de deglutition peuvent limiter la capacite du patient a avaler. Ces changements 
dans le mecanisme de deglutition peuvent menacer la securite des voies respi- 
ratoires et limiter la quantite d’ aliments et de liquides ingeres [10]. La majorite 
des patients atteints de dysphagie recuperent la fonction dans le premier mois, 
cependant dans 40 % des cas le deficit persiste apres la premiere annee [11]. La 
dysphagie peut etre oropharyngee ou oesophagienne selon le site anatomique 
implique, et subdivisee en sous-types en fonction du mecanisme. 

Tableau I - Les phases de la deglutition. 


Phase orale 

Volontaire (muscles stries, nerfs craniens V, VII, XII) 

Apport des aliments dans la cavite buccale (importance de la mobilite des membres 
superieurs, de la vue, de la dexterite, des contenants) 

Phase pharyngolaryngee 

Involontaire et reflexe (muscles stries, nerfs craniens IX, X, XI, XII) 

Reflexe de deglutition : Elevation du voile du palais ; apnee ; recul de la base de la langue ; 
bascule de l’epiglotte ; fermeture glottique et ascension laryngee 


La dysphagie pharyngee est elective pour les liquides, elle s’accompagne de re- 
gurgitations dans les fosses nasales et de toux de deglutition par fausse route. 
Elle aggrave le pronostic immediat par le risque de fausse route auquel elle 
expose. Son exploration commence par un test a f eau au chevet du patient, 
elle peut etre completee par une exploration endoscopique nasopharyngee et 
une videographie de deglutition. La figure 1 presente une strategic simplifiee 
devaluation de la deglutition, avec la conduite a tenir en fonction de la reponse 
clinique. Elle peut etre reeduquee et elle est amelioree par la mise en oeuvre de 
manoeuvres posturales et le recours a felectrostimulation pharyngee. 
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Fig. 1 - Strategic devaluation de la deglutition. 

La dysphagie oesophagienne se caracterise par une gene a la progression du bol 
alimentaire dans Foesophage ou au creux epigastrique. Une fibroscopie oesopha- 
gienne elimine toute lesion parietale, et la manometrie oesophagienne etudie le 
peristaltisme et le tonus du sphincter inferieur de Foesophage. Lors d’une acha- 
lasie par atteinte neurogene, on constate une disparition du peristaltisme lors de 
la deglutition, avec absence de relaxation du sphincter inferieur de Foesophage 
a la deglutition. 


Diagnostic de la denutrition 

Diagnostic clinique 

II est recommande d’evaluer Fetat nutritionnel de tous les patients adultes 
hospitalises par : 

• le calcul de F indice de masse corporelle a partir de la mesure du poids et de la 
mesure ou de Festimation de la taille : IMC (kg/m 2 ) = poids (kg) / taille 2 (m) ; 

• le calcul de la perte de poids (en %) par rapport a une valeur anterieure a 
Fhospitalisation actuelle, mentionnee dans un dossier medical precedent. 

II est recommande de mesurer le poids chez un patient, de preference en sous- 
vetements et vessie vide, par une methode appropriee a son degre d’autono- 
mie : pese-personne, chaise balance ou systeme de pesee couple au leve-malade. 
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Chez les patients pouvant tenir debout et nayant pas de troubles de la statique 
dorsale (cyphose, scoliose, tassements vertebraux), il est recommande de me- 
surer la taille a faide d’une toise. Chez les patients ayant des troubles de la 
statique dorsale, il est recommande d’estimer la taille en utilisant fequation de 
Chumlea : 

• chez la femme : Taille (cm) = 84,88 - [0,24 x age (annees)] + [1,83 x taille 
de la jambe (cm)] 

• chez fhomrne : Taille (cm) = 64,19 - [0,04 x age (annees)] + [2,03 x taille 
de la jambe (cm)] 

Dans ce cas, il est recommande de mesurer la taille de la jambe chez le patient 
en decubitus dorsal, genoux flechis a 90°, a faide d’une toise pediatrique pla- 
cee sous le pied et la partie mobile appuyee au-dessus du genou au niveau des 
condyles. 

Diagnostic biologique 

Les proteines hepatiques comme falbumine, la prealbumine et la transfer- 
rine peuvent etre utilisees comme marqueurs biologiques pour evaluer le statut 
nutritionnel. Dans une etude chinoise recente, pays oil les AVC sont une cause 
importante de mortalite, les auteurs montrent que la prealbumine serique est 
plus sensible que falbumine pour evaluer fetat nutritionnel des patients vic- 
times d’AVC [12]. 

Une meilleure evaluation est fournie par f indice de Buzby ou nutrition risk in- 
dex (NRI) valide prospectivement. Les malades gravement denutris sont definis 
par un NRI inferieur a 83,5 [13]. 

NRI = [1,519 x abuminemie (g/L)] + [41,7 x (poids actuel / poids habituel)] 

Criteres diagnostiques de la denutrition 

Il est recommande d’evoquer le diagnostic de denutrition dans les circons- 
tances clinicobiologiques resumees dans le tableau II. 

Tableau II - Principaux criteres de denutrition. 
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Chez les patients non denutris a 1’ entree, il est recommande de reevaluer syste- 
matiquement leur etat nutritionnel au cours de Phospitalisation. Pour les pa- 
tients hospitalises en court sejour de medecine ou de chirurgie, la reevaluation 
doit etre hebdomadaire, par la mesure du poids et le calcul de la perte de poids. 
En soins de suite et de readaptation fonctionnelle ou en soins de longue duree, 
la reevaluation doit etre mensuelle, par la mesure du poids et le calcul de la 
perte de poids. 

Evaluation des besoins nutritionnels 

La mesure par calorimetrie indirecte est la methode de reference pour 
mesurer la depense energetique de repos (DER) par la mesure de la consomma- 
tion d’oxygene et de la production de gaz carbonique. Elle n est pas utilisable 
en pratique clinique quotidienne et reste du domaine de la recherche. Le plus 
souvent, la DER est estimee par P equation de Harris-Benedict : 

• pour les hommes : DER = 66,5 + 13,8 P + 5 T - 6,8 A 

• pour les femmes : DER = 655,1 + 9,6 P + 1,9 T - 4,7 A 
(A = age en annees, P = poids en kg, T = taille en cm) 

Finestone et al. ont utilise la calorimetrie indirecte a J 1 , J7, Jll, J 14, J21, et 
J90 pour etudier revolution des besoins energetiques au cours de revolution 
de la maladie. La DER etait environ 10 % plus elevee que celle predite par 
I 5 equation de Harris-Benedict, mais les besoins energetiques ne different pas 
selon le type d’AVC [14]. Ces resultats confirment les conclusions d’une etude 
plus restreinte qui mesurait la DER a 24-72 heures suivant un AVC, et aux 10 e 
et I4 e jours apres PAVC [15]. Les auteurs suggeraient que les besoins en ener- 
gie ne sont pas eleves en raison de la diminution de l’activite physique et des 
changements dans le tonus musculaire secondaires a l’atteinte neurologique. 
Pour evaluer la DER, on utilisera done la formule de Harris-Benedict majoree 
de 10% [14]. 
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Conduite de I'assistance nutritionnelle 

Complements nutritionnels oraux 

Chez les patients ayant une alimentation orale qui ne couvre pas T ensemble 
des besoins energetiques, les complements nutritionnels oraux (CNO) permet- 
tent un apport protidoenergetique non negligeable pour de faibles volumes 
ingeres. II existe une grande variete de CNO, qui peuvent etre classes selon la 
texture, la densite calorique et azotee, dans une grande gamme de gouts et de 
volumes. Une meta-analyse ayant regroupe 62 essais randomises avec un total 
de 10 187 participants a recherche fimpact de fadministration de CNO chez 
les personnes agees. La supplementation permet un gain de poids modeste de 
2,2 % chez les personnes agees. Elle permet de reduire la mortalite chez les 
personnes agees qui sont sous-alimentees (RR 0,79 ; IC 95 % = 0,64-0,97). Le 
risque de complications a ete reduit dans 24 essais (RR 0,86 ; IC 95 % = 0,75- 
0,99). Cependant, aucun impact de la supplementation n est retro uve sur fame- 
lioration fonctionnelle ni sur la reduction de la duree du sejour a fhopital [16]. 
Dans une etude randomisee incluant seulement 42 patients, le groupe supple- 
ment^ recevait des apports protidoenergetiques significativement superieurs par 
rapport au groupe alimentation hospitaliere standard. II y avait egalement des 
differences significatives entre les deux groupes dans les variations des concen- 
trations seriques en fer et en albumine. On observait une tendance a une baisse 
de la mortalite a trois mois dans le groupe supplement^, avec 10 % de deces 
contre 35 % dans le groupe controle ( p = 0,127) [17]. Ces resultats n’ont pas 
ete retro uves dans un essai randomise multicentrique etudiant 4 023 sujets vic- 
times d’AVC, dont 8 % etaient denutris a Y admission. Dans ce sous-groupe, il 
y avait une reduction non significative de 2 % de la mortalite [18]. On peut 
neanmoins utiliser les CNO au cours des 30 premiers jours apres Y AVC, soit 
un apport journalier de 300 mL a 1,5 kcal/mL, avec un apport total de 20 g 
de proteines. Lorsque la difference entre les besoins energetiques et les apports 
est superieure a 500 kcal/j (ou les apports <2/3 des besoins), les CNO devront 
etre associes ou remplaces par une nutrition enterale. La figure 2 presente une 
strategic nutritionnelle integrant les CNO en fonction de la presence ou non 
de troubles de la deglutition. 
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Fig. 2 - Exemple d’une strategic nutritionnelle integrant les complements nutritionnels oraux 
(CNO). 


Besoins en micronutriments 

Les vitamines et les oligoelements represented les micronutriments qui sont 
indispensables a de multiples fonctions cellulaires de base. Un interet particu- 
lier doit etre porte a la supplementation en zinc lors de la prise en charge des 
AVC. En effet, dans une etude retrospective, les auteurs demontrent que les 
patients ayant un AVC ischemique ont un apport alimentaire en zinc insuffi- 
sant au vu de leurs concentrations seriques a P admission [19, 20]. Dans une 
etude prospective randomisee, les patients chez lesquels une supplementation 
en zinc quotidienne etait realisee (10 mg/jour), avaient une meilleure recupera- 
tion neurologique par rapport au groupe placebo [21]. 


Nutrition enterale par sonde nasogastrique 

La voie nasogastrique est de loin la plus utilisee car la plus facile a mettre 
en oeuvre. Trois types de sondes existent actuellement sur le marche : celles 
en chlorure de polyvinyle (PVC), celles en polyurethane (PUR) et celles en 
silicone. On utilisera de preference des microsondes en PUR (12 Fr), mieux 
tolerees. La verification du positionnement sera confirmee par une radiographie 
avant la mise en route de la nutrition enterale. Un repere sera place sur la sonde 
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pour memoriser la longueur adequate. La nutrition enterale (NE) par sonde 
nasogastrique doit etre initiee precocement devant la presence de troubles de 
la deglutition (fig. 1) et si l’alimentation orale couvre moins de 2/3 des apports 
energetiques (fig. 2 et 3). 



Fig. 3 - Exemple d’une strategic nutritionnelle integrant alimentation orale, recours aux 
complements nutritionnels oraux, nutrition enterale et parenterale. 

L etude multicentrique FOOD portant sur 5 033 patients dans 131 hopitaux 
a montre que la precocite de la mise en place de la sonde gastrique reduit la 
mortalite et revolution defavorable [22]. II est a noter que la diminution de la 
mortalite a pour corollaire une augmentation de la survie des patients les plus 
graves ayant un mauvais pronostic neurologique. 

Malgre la frequence d’ utilisation de la sonde gastrique, il existe peu de donnees 
dans la litterature concernant les taux de complications lui etant associes. Les 
principals complications sont representees par la necessite frequente de repla- 
cer la sonde, le risque d’inhalation, le risque de perforation gastrique ou oeso- 
phagienne, le risque de stenose oesophagienne et le risque d’ulceration nasale. 


Nutrition enterale par gastrostomie 

Trois procedures peuvent permettre de realiser une gastrostomie : chirur- 
gicale par laparotomie, chirurgicale par laparoscopie et enfin endoscopique 
par voie percutanee. Bankhead et al. ont compare ces trois techniques en etu- 
diant 91 gastrostomies (29 chirurgicales par laparotomies, 39 laparoscopiques 
et 23 endoscopiques). La mise en place etait significativement plus longue 
(p < 0,05) par laparotomie (68 minutes) comparee a la technique par lapa- 
roscopie (48 minutes), elle-meme plus longue que la technique endoscopique 
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percutanee (30 minutes). Les complications ont ete significativement plus 
faibles dans le groupe gastrostomie endoscopique percutanee (7 complications) 
et laparotomie (5 complications) compares au groupe laparoscopie (15 com- 
plications). Le jour de debut de l’alimentation etait retarde par la technique de 
laparotomie (2,1 jours contre 1,7 jour dans le groupe endoscopique et 1,5 jour 
dans le groupe laparoscopie). Au total, les auteurs concluent que la gastros- 
tomie endoscopique percutanee devrait etre la methode de reference pour la 
realisation d’une gastrostomie [23]. Si elle est contre-indiquee, la technique 
chirurgicale par laparotomie doit etre envisagee en raison de la survenue de 
moins de complications, bien que le temps d’insertion soit plus long que la 
technique laparoscopique. 

La gastrostomie endoscopique percutanee est une technique decrite en 1980 
qui s’est done imposee comme une methode efficace d’alimentation par acces 
direct a festomac, dans les situations oil fadministration par voie orale nest 
pas possible chez les patients qui sont incapables d’avaler ou de s’alimenter 
de fa^on adequate. Elle nest pas recommandee a la phase aigue de l’AVC. De 
fa^on plus precise, il ny a pas d’indication au recours a la gastrostomie au 
cours des trois premieres semaines qui suivent la survenue d’un AVC [22]. En 
effet durant cette periode, elle augmente le risque de mortalite par rapport a 
la sonde nasogastrique du fait des complications qui lui sont associees. Une 
revue de la litterature retrouve un risque de 0,3 % de deces lies a la procedure 
elle-meme, et un risque de 10 % de complications majeures [24]. Une discus- 
sion de I’ indication de la gastrostomie endoscopique percutanee avec la famille 
est toujours necessaire. En effet, cette technique peut etre perdue comme une 
maniere de prolonger la survie sans espoir de recuperation fonctionnelle. Des 
facteurs de risque tels que le sexe masculin, un age avance, une concentration 
d’albumine serique basse ou une insuffisance cardiaque chronique, sont des fac- 
teurs de mauvais pronostic qui doivent faire reflechir sur le benefice attendu de 
la technique [25]. La gastrostomie chirurgicale ou la jejunostomie chirurgicale 
peuvent etre des alternatives a la gastrostomie percutanee lorsque cette derniere 
est contre-indiquee [26] . 

Sevrage de I'assistance nutritionnelle 

Le sevrage de I’assistance nutritionnelle necessite une approche multidisci- 
plinaire impliquant forthophoniste, la dieteticienne, l’infirmiere et le medecin. 
Comme il est necessaire de surveiller l’etat nutritionnel des patients, il est neces- 
saire de reevaluer la capacite cognitive et motrice des patients pour detecter le 
moment opportun du sevrage de finterface (sonde gastrique ou gastrostomie) 
permettant fapport proteinoenergetique. 

Lalimentation enterale continue deviendra intermittente et nocturne, permet- 
tant par une reduction modeste des apports caloriques de retrouver la sensation 
de faim et d’amenager des temps consacres a la reprise de f alimentation per os. 
Ces reamenagements seront contemporains d’une reeducation avec administra- 
tion d’une nourriture appropriee avec des consistances adaptees. A cette phase, 
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le recours aux CNO est indispensable du fait de leur valeur energetique elevee 
pour un faible volume et dont la texture pourra etre adaptee. 

La phase de sevrage est decrite comme une progression graduelle de f alimen- 
tation orale. Lorsquun patient est capable de consommer plus de 75 % de ses 
besoins nutritionnels sur trois jours consecutifs, fassistance nutritionnelle via 
finterface peut etre totalement suspendue. Au cours de cette periode de transi- 
tion, une attention toute particuliere sera portee sur la survenue d’eventuelles 
complications respiratoires. Le temps total de sevrage est variable et depend des 
patients [27]. 

Ce processus de sevrage est un defi tant cognitif que physique. En effet, reap- 
prendre a manger apres n avoir re^u aucune prise orale peut etre fatiguant et 
penible. Lassistance nutritionnelle par sonde peut reduire fanxiete du pa- 
tient, qui se concentre alors sur la recuperation de la deglutition [28]. Dans 
ces circonstances, le processus de sevrage sera plus long, avec alimentation per 
os diurne et assistance nutritionnelle de complement nocturne. En moyenne, 
apres quatre a six mois, 20 a 25 % des patients reprennent une alimentation par 
voie orale permettant le retrait de la gastrostomie [29, 30] . 

Aspects organisationnels 

Ha et al. [31] ont demontre que la mise en oeuvre d’une strategic nutri- 
tionnelle individualisee permettait de prevenir la perte de poids de fa^on cli- 
niquement significative, et d’ameliorer la qualite de vie et la recuperation des 
personnes agees victimes d’AVC. Dans le cadre de la continuite des soins et 
pour que ces derniers soient optimaux, les informations precises sur f etat nutri- 
tionnel et fassistance nutritionnelle prodiguee doivent etre transferees entre les 
etablissements de soins tout au long de la reeducation des patients. Carlsson et 
al. ont montre quun defaut de communication et de transfert d’ informations 
peut accroitre le risque de denutrition et la survenue de complications qui en 
resultent [32]. 

Considerations ethiques 

Nous I’ avons vu, fassistance nutritionnelle precoce par sonde nasogastrique 
ameliore la survie, notamment chez les patients dont le pronostic neurologique 
est pejoratif [22]. Or, fassistance nutritionnelle s’inscrit dans une perspective 
de reeducation et de recuperation mo trices et physiques. Dans certaines cir- 
constances cliniques, le projet de soin du patient evoluera vers une limitation 
des traitements, notamment dans les situations ou la guerison est impossible 
et les sequelles majeures. Dans ce cas, la question de la poursuite ou de f arret 
de certains soins se pose. Si la sedation de toute souffrance, le nursing, la toi- 
lette et f hygiene, f accompagnement psychologique et spirituel, sont evidem- 
ment poursuivis sans restriction comme le precise la legislation, la poursuite 
de fassistance nutritionnelle et de f hydratation peut etre discutee. La loi et la 
deontologie medicale n ont pas fixe de position systematique et explicite dans 
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ce domaine. La decision ultime repose done sur un consensus de l’equipe soi- 
gnante en charge du patient, apres en avoir discute avec la famille ou la per- 
sonne de confiance. 

II faut cependant avoir a Tesprit, quun arret de ralimentation et/ou de fhydra- 
tation conduit au processus de mort par autocannibalisme contemporain de 
changements physiques difficilement supportables par les proches et le person- 
nel soignant. Les delais du deces sont variables, mais une evolution lente vers 
le deces en fabsence de nutrition est une source d’inconfort et d’anxiete pour 
fensemble des intervenants et de la famille. 


Conclusion 

Suite a un AVC, la capacite de s’alimenter par voie orale peut etre affectee 
par la survenue de troubles cognitifs, sensitifs et moteurs. Sur le plan epidemio- 
logique, 1 0 a 1 5 % des AVC admis a fhopital sont denutris, ce qui suggere que 
la mise en oeuvre de strategies de prevention nutritionnelle dans les populations 
a risque pourrait ameliorer le pronostic des AVC. Au cours des 15 premiers 
jours d’hospitalisation, 30 % des patients deviendront denutris, soulignant la 
necessite de renforcer une prise en charge nutritionnelle precoce et individua- 
list des la prise en charge initiale. Cette prise en charge repose sur le depistage 
clinique (perte de poids, indice de masse corporelle) et biologique (albumi- 
nemie, prealbuminemie, transferrine serique) de la denutrition. 

II faut egalement identifier les causes de la denutrition, avec au premier plan la 
dysphagie presente initialement chez 60 % des patients victimes d’AVC, et qui 
persistera dans 40 % des cas apres la premiere annee. Au second plan, on retien- 
dra le deficit du membre superieur dominant, present chez 30 % des patients et 
a forigine d’une dependance pour se nourrir. La figure 3 presente une strategie 
nutritionnelle integrant alimentation orale, recours aux CNO, nutrition ente- 
rale et parenterale. 

Pour evaluer la DER, on utilisera la formule de Harris-Benedict majoree de 
10 %. En pratique, les apports recommandes sont proches de 25 keal/kg/j ; si 
FIMC est inferieur a 18, on pourra augmenter les apports a 30 keal/kg/j. Lap- 
port de CNO hypercaloriques hyperproteiques reste un moyen d’ augmenter 
fapport proteinoenergetique, meme si son efficacite est faible dans la littera- 
ture. La precocite de la mise en place d’une sonde gastrique reduit la mortalite 
et la survenue de complications. La gastrostomie nest indiquee qu apres la troi- 
sieme semaine devolution. Six mois apres sa mise en place, 25 % des patients 
reprendront une alimentation par voie orale permettant son retrait. 
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La loi du 22 avril 2005 
a I'epreuve de la neuroethique : 
le cas du patient cerebrolese 
adulte a la phase aigue 


L. Puybasset, B. Devalois 


La thematique specifique du cerebrolese 

Les patients auxquels ce chapitre se rapporte sont pris en charge en neuroreani- 
mation a la suite d’un accident neurologique grave (traumatisme cranien, hemor- 
ragie meningee anevrismale, anoxie cerebrale, accident ischemique avec troubles de 
la conscience). Les premiers secours, Facte neurochirurgical eventuel sont entrepris 
avec un tres haut degre d’incertitude quant au devenir neurologique du patient. 
Une reanimation lourde permettant d’ assurer la survie du patient est entreprise. II 
s’agit de ce que Ton pourrait qualifier d’une « reanimation d’attente ». Ces soins 
permettent de sauver environ 70 a 80 % des patients avec peu ou pas de sequelles. 
Ces personnes seraient decedees sans ces soins. Cependant, il n y a pas de criteres 
initiaux fiables permettant de savoir si ces traitements tres lourds doivent ou ne 
doivent pas etre entrepris. Ils sont done mis en oeuvre « au benefice du doute ». 

En reanimation, le traitement du patient requiert la mise au repos de son cer- 
veau par Tadministration de morphiniques et d’hypnotiques a tres fortes doses 
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sous couvert d’un controle artificiel des grandes fonctions de l’organisme, es- 
sentiellement les fonctions respiratoire et hemodynamique. Ceci est necessaire 
pour faire baisser la pression intracranienne, souvent tres elevee du fait de la 
maladie initiale (sauf dans le cas de fanoxie). En fabsence de ces traitements, 
le patient decederait. A ce moment-la, le patient presente, par consequent, un 
coma de double origine : f une endogene qui resulte des lesions cerebrales et 
fautre pharmacologique qui resulte de f administration de ces medicaments. 
C’est lorsque cette sedation est arretee, apres que la phase d’hypertension in- 
tracranienne soit resolue, que Ton peut evaluer la part endogene du coma et 
constater que certains patients nont pas de relation avec leur entourage mal- 
gre barret de la sedation. On realise alors differents examens complementaires 
d’imagerie cerebrale qui vont rapidement devenir disponibles en routine dont 
principalement une IRM dite « multimodale » (Tl, T2, T2*, FLAIR, ten- 
seur de diffusion, spectroscopie), mais aussi parfois des potentiels evoques dits 
« cognitifs ». Ces examens permettront soit de dire qu’il s’agit d’un retard de 
reveil pour lequel il faut attendre, soit de mettre en evidence des lesions des 
voies de la vigilance ou des deux hemispheres cerebraux incompatibles avec 
un retour a la conscience. Parfois, ces examens ne permettent pas de conclure. 
Dans ce cas, on attend souvent une quinzaine de jours et on recommence cette 
batterie d’examens. 

On peut done prevoir pour un certain nombre de patients, trois a cinq semaines 
apres l’accident initial, avec un haut degre de certitude, que le pronostic a long 
terme sera un handicap tres severe affectant la conscience, e’est-a-dire que tel 
malade sera dans un etat vegetatif chronique (EVC) ou dans un etat paucire- 
lationnel (EPR) associe a differentes autres atteintes des fonctions superieures. 
L’etat vegetatif se definit par fabsence de relation avec f environnement et un 
retour aux cycles veille-sommeil. II est tres rare a long terme. L’etat paucire- 
lationnel, appele minimally conscious state en anglais, est plus frequent. II fait 
souvent suite a l’etat vegetatif, dont il est un mode de sortie courant. II se 
caracterise par des reponses fluctuantes aux ordres simples, la localisation de la 
douleur, la poursuite visuelle, l’expression de pleurs et de sourires. Il y a une 
dependance totale vis-a-vis de l’entourage et la nutrition est necessairement 
artificielle. Le patient a une vie relationnelle extremement limitee. 

Ce sont les situations qui posent reellement des problemes redoutables dans la 
prise des decisions de limitation therapeutique car, dans le cas de ces patients 
cerebroleses, la mort n’est pas « ineluctable » a court terme. Il ne s’agit pas de 
patients « en fin de vie ». La mort est « une eventualite », une option qui est de 
fait mise en balance avec la survie dans un etat neurologique catastrophique. La 
question morale a laquelle nous sommes confrontes est de savoir comment agir 
a ce stade. Ceci est nouveau, car jusqu’a tres recemment il n’etait pas possible 
de porter un pronostic d’etat vegetatif ou paucirelationnel alors que le patient 
etait encore en reanimation. Il ne pouvait etre affirme qu’a un an, une fois etabli 
cliniquement durant la phase de consolidation, bien apres que le patient ait ete 
sevre de la ventilation mecanique, par exemple. 
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Ainsi, dans le cas du patient cerebrolese, le developpement de la technique est 
responsable par deux fois de F emergence de dilemmes : il rend possible le main- 
tien en vie de personnes qui autrefois seraient decedees, et il permet de diagnos- 
tiquer des lesions neurologiques irreversibles qui autrefois etaient ignorees. 


Dilemme ethique : le non-retour a un etat de 
conscience apres une reanimation d'attente 

Si la medecine nest pas responsable de la maladie initiale (faccident), elle 
est responsable de la survie du patient. Ce sont les multiples actes medicaux et 
chirurgicaux realises au depart qui ont permis la survie du patient dans cet etat 
vegetatif ou paucirelationnel. Tous les patients pour lesquels ces questions se 
posent seraient decedes tres rapidement si Ton n’etait pas intervenu medicale- 
ment, c’est-a-dire si on avait laisse la nature suivre son cours. 

La volonte anterieure du patient relative a ce quil aurait accepte ou refuse en 
matiere de traitement, a ce quil aurait juge raisonnable ou deraisonnable, nest 
pas connue des equipes d’ urgence et des reanimateurs. Le plus souvent, les trai- 
tements sont entrepris chez un patient comateux. Ceci est une realite dont on 
ne peut s’abstraire, meme si f intervention des soignants en urgence fait partie 
du contrat « moral » de factivite medicale et que f urgence est specifiquement 
envisagee dans la loi fran^aise comme exception au recueil du consentement 
eclaire du patient. 

La reanimation a ete initiee au benefice du doute, car il y avait un espoir, meme 
tenu, de survie et de recuperation avec une vie relationnelle possible, mais les 
informations devenues disponibles montrent quen realite, elle fa ete « au de- 
triment » du patient. Eu egard au concept de proportionnalite des soins, cette 
reanimation peut etre jugee « apres coup » comme un acharnement therapeu- 
tique. Cependant, ce constat ne peut etre fait qu a posteriori. 

Ces patients nous renvoient a la definition meme de la vie. Pour eux, le principe 
d’autonomie est mis a mal. Mais ce principe ne resume pas f ethique medicale. 
La survie en etat vegetatif ou paucirelationnel pose aussi la question de f appli- 
cation du principe de bienfaisance vis-a-vis du patient que f on soigne. 

• Faisons-nous le bien pour ce patient en poursuivant f utilisation de techniques 
de suppleance artificielle, alors que nous savons que le retour a une vie relation- 
nelle est impossible ? 

• Agissons-nous dans f interet du patient ? Mettons-nous notre savoir et nos 
techniques a son service ? 

• Que connaissons-nous de ses souhaits ? 

Sans etendre le principe de bienfaisance a sa famille, car en democratic toute 
personne vaut pour ce quelle est, la question de savoir si le patient aurait sou- 
haite imposer a sa famille les consequences d’une survie en etat vegetatif et pau- 
cirelationnel se pose. En effet, les consequences de ces etats sur les proches sont 
absolument considerables, meme si les unites dediees a la prise en charge des 
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patients EVC/EPR peuvent les attenuer. Lorsquil s’agit d’un enfant, d’un ado- 
lescent ou d’un jeune adulte, les parents n’ont frequemment plus que le choix 
dechirant entre foccupation quasi exclusive de leur enfant avec arret complet 
de toute activite professionnelle, ou fabandon progressif a des structures sani- 
taires plus ou moins adaptees. Ceci est particulierement vrai des mamans, qui 
le plus souvent retrouvent instinctivement les comportements qu’elles avaient 
avec leur enfant nouveau-ne. Des situations de carence affective des autres 
enfants de la fratrie peuvent apparaitre. Divorce et separation parentale sont 
frequents. Lorsquil s’agit d’un parent, les consequences en termes de develop- 
pement psychoaffectif de ses jeunes enfants ou adolescents sont importantes. II 
est tres difficile de vivre une adolescence et de construire sa vie d’ adulte lorsque 
l’on est confronte a ce genre de situation. La parentalite future de ces enfants est 
engagee. Seuls les enfants les plus forts psychologiquement echapperont aux pa- 
thologies affectives lourdes. La vie affective et materielle du conjoint du patient 
est profondement bouleversee. C’est notre devoir de bienveillance qu’il faut 
etendre a l’entourage. Pour equilibrer ces propos pessimistes, il faut aussi dire 
que certaines families font preuve de capacites de resilience insoup^onnables. 
Cependant, la mise en jeu de cette resilience passe tres certainement par des 
etapes que toutes les families ne sont pas aptes a franchir. 


Application pratique de la loi 
dans ce contexte 

Comment la loi du 22 avril 2005 passe- t-elle l’epreuve de la neuroethique ? 
Est-elle adaptee ? Repond-elle aux questions posees ? 

Les criteres de la prise de decision 

C’est le degre de l’atteinte cerebrale qui sera determinant, ainsi que la posi- 
tion de la famille. Devaluation de ce degre d’atteinte va necessiter l’expertise 
repetee, durant de nombreux jours, d’une triple equipe medicale composee de 
neuroreanimateurs, de neurochirurgiens et de neuroradiologues. Le personnel 
paramedical doit aussi etre implique a ce stade. II est en particulier tres impor- 
tant que les infirmier(ere)s et aides-soignant(e)s participent aux entretiens avec 
les families. C’est la que commence concretement la collegialite partagee avec 
l’equipe soignante paramedicale. La question qui se pose est de peser l’interet 
respectif du patient, de sa famille et de ses proches, de la societe, mais aussi 
de l’equipe soignante et du « malade suivant » qu’elle doit prendre en charge. 
Notre devoir est de prendre une decision « juste » en evitant de rentrer dans une 
logique de conflits d’interets. Une reflexion sur la personne la plus vulnerable 
est aussi necessaire. La personne la plus vulnerable est-elle toujours le malade 
comateux chez lequel on pronostique un etat vegetatif ou paucirelationnel ? 
Son fils de 10 ans qui aborde son adolescence, sa femme en charge d’enfants 
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en bas age, peuvent etre encore plus vulnerables que lui. Ou est le bien, si pour 
sauver un malade de la mort, on fragilise de fa^on dramatique sa famille et ses 
enfants ? Oil est le bien si on pousse fentourage, une fois le patient a domicile, a 
envisager une euthanasie dite « familiale », probablement plus frequente quon 
ne le pense ? La difficulte pour les soignants que nous sommes serait de trop 
projeter nos propres angoisses sur les situations, les patients et leurs families. 
« Trop » car il est quasiment impossible d’eviter totalement ces projections, ou 
nous perdrions une certaine part de ce qui fait fhumanite en medecine. II faut 
connaitre ce risque inherent aux soins et en tenir compte. 

Une des realites medicales d’aujourd’hui, qui est de plus en plus forte a me- 
sure de finformation des proches par les medias, est aussi que f obligation de 
moyens (que nous avons aux plans legal et deontologique) evolue vers une sorte 
« d’obligation de resultat » au sens d’un « bon » resultat neurologique. II nous 
faut tenir compte de cette demande. C’est la qualite de la vie a venir qui est 
prise en compte par f entourage, et c’est bien normal. Dans ce contexte, il s’agit 
de proposer un projet therapeutique reel au patient, et non de se contenter de 
traiter les unes apres les autres les complications qui vont emailler le parcours 
en reanimation. 

La limitation et f arret des traitements actifs 

Il s’agira toujours de commencer par limiter ou arreter des therapeutiques. 
Dans fordre decroissant dans le temps mais aussi en termes d’invasivite, on 
peut decider d’ arreter ou de ne pas introduire certains medicaments, on peut 
reduire fenrichissement en oxygene du melange gazeux apporte au patient, 
ventiler le patient avec la concentration en oxygene presente dans fair ambiant, 
arreter la ventilation mecanique, extuber ou enlever la canule de tracheotomie, 
stopper fanticoagulation preventive. Lorsque toutes ces therapeutiques sont 
deja retirees, peut se poser la delicate question de la limitation ou de f arret de 
la nutrition et de f hydratation artificielles. 

Il y a la une continuite dans ce retrait therapeutique. Il faut bien comprendre 
quen pratique, le choix du traitement a arreter, et done f intensite de cette de- 
sescalade, nest que la consequence du temps qui passe. Le meme patient peut 
etre concerne, au cours de son evolution, par les differentes phases decrites id 
en fonction du moment auquel ces decisions seront envisagees ; moment qui, 
lui-meme, dependra d’elements contingents, comme le delai de rendez-vous 
pour realiser f IRM multimodale par exemple. 


Le cas particulier de la limitation ou de I'arret de la nutrition 
et de I'hydratation artificielles 

Concernant la possibility de limitation ou d’arret de la nutrition artificielle 
et de f hydratation artificielle, la situation est complexe. Le debat tourne autour 
de la qualification de soin ou de traitement : on ne pourrait pas f arreter dans 
le premier cas car les soins ne sont jamais arretes, et f on en aurait le droit dans 
le second car il s’agirait de traitements. Pour nous reanimateurs, la nutrition 
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artificielle administree par sonde est un traitement, car elle a pour objectif de 
suppleer une fonction vitale defaillante, ce qui est consubstantiel a notre acti- 
vite. Une partie de la recherche biomedicale se consacre aux modifications a 
apporter a la nutrition enterale pour ameliorer le pronostic des pathologies de 
reanimation, indiquant la part « medicamenteuse » de la nutrition. Le statut 
de la nutrition nest d’ailleurs jamais questionne lorsqu’il s’agit d’une nutrition 
parenterale, c’est-a-dire d’une nutrition administree par voie intraveineuse. II 
s’agit dans les deux cas de nutrition, mais administree par deux voies diffe- 
rentes. Cette qualification de traitement ne change cependant rien a la question 
morale posee, qui est celle de la possibility ou non d’ arreter ce traitement chez 
un patient donne, meme si la loi nous indique que « tout » traitement peut etre 
arrete. La temporalite intervient certainement dans cette question. Stopper la 
nutrition enterale d’un patient present depuis cinq ans dans une unite EVC/ 
EPR, dont la raison d’etre est justement de prendre en charge au mieux ces 
patients, est certainement beaucoup plus problematique que de suspendre la 
nutrition d’un patient en reanimation, dont la survie depend de multiples 
moyens de suppleance dont la nutrition fait partie mais qu’elle ne resume pas. 
II faut aussi comprendre que c’est en partie du fait des progres de la reanimation 
que cette question se pose aujourd’hui alors qu’elle ne se posait pas hier. Nos 
techniques permettent de faire survivre des patients ayant des lesions neurolo- 
giques qui etaient incompatibles avec la vie, meme apres une reanimation bien 
conduite, il y a quelques annees. Ces patients decedaient avant que cette ques- 
tion ne se pose. En fait, on a deplace, par les progres que nous avons accomplis, 
la question du caractere parfois futile de la ventilation artificielle qui s’est posee 
des les annees 1960, a la question de la futilite de la nutrition et de l’hydratation 
artificielles. La question de la double intentionnalite, posee des cette epoque, 
reste la meme. Pour ma part, je considere qu’ aujourd’hui, il y a une conti- 
nuity morale dans les actes de reanimation que nous pratiquons, qui peuvent 
se definir par le recours a des procedures artificielles. Quelle difference peut-on 
faire entre la ventilation, une canule de tracheotomie et la nutrition artificielle 
quand c’est, en realite, la question du devenir neurologique du patient qui est 
posee ? Pourquoi l’un serai t-il plus naturel que l’autre ? Pourquoi pourrait-on 
arreter l’un mais pas l’autre, si ce n’est du fait des representations que nous 
avons de l’alimentation ? Mais ne s’agit-il pas la que de projection ? Car pour 
l’individu inconscient, cela revient au meme. Il s’agit de faire comprendre la 
distinction entre des projections de bien-portants et une realite medicale qui 
est tres differente. 

La question n’est peut-etre d’ailleurs pas tant ce que Ton peut limiter ou arreter 
que de reflector a ce que l’on est en droit de faire. En d’autres termes, sommes- 
nous en droit d’appliquer ces techniques de suppleance, quelles qu’elles soient, 
lorsque Ton sait que le patient ne retrouvera pas de vie relationnelle et n’aurait 
pas souhaite survivre dans cet etat ? 

Au-dela des modalites pratiques de la fin de vie, ce qui compte, c’est cette no- 
tion d’ alliance therapeutique et l’accompagnement. L’enjeu pour les families, 
c’est de ne pas creer du deuil pathologique, en particulier chez les enfants qui 
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sont les plus vulnerables dans ces cas dramatiques, car ils nont pas les meca- 
nismes de defense des adultes. Lenjeu pour nous, c’est de garder notre pleine 
capacite a nous occuper du patient qui viendra « apres », c’est-a-dire de pouvoir 
vivre avec ces decisions, de les comprendre et de pouvoir les defendre. En effet, 
notre devoir de justice inclut le soin du malade « d’ apres », que Ton doit traiter 
avec autant de sollicitude que celui que Ton a en charge maintenant. C’est aussi 
de maintenir la coherence de nos actes et la cohesion de 1’ equipe, sans lesquelles 
plus aucun soin nest possible. 

Les difficultes et obstacles dans la pratique 

Le travail d’une reanimation repose sur un fonctionnement d’equipe qui 
suppose que les valeurs du groupe et le souci du bien commun femportent 
sur les valeurs individuelles. La clause de conscience nest pas applicable dans 
cet etat d’esprit. Une equipe soignante, dans une reanimation, est une petite 
communaute de vie qui requiert le partage et 1’ acceptation d’un socle de valeurs 
communes, au premier rang desquelles se situe la gestion de la fin de vie. Le 
dispositif du 22 avril 2005 est assurement un des piliers essentiels de ce socle 
de valeurs que nous evoquions plus haut. Cependant, il persiste bien evidem- 
ment des questions d’ordre moral ou medical auxquelles aucune loi ne saurait 
repondre. 

Quel est le handicap acceptable ? 

La qualification de « bon resultat » neurologique nous interroge. Elle pose 
celle du « handicap acceptable ». Bien que Ton puisse tenir pour acquis qu’en 
medecine, tout handicap est acceptable et que c’est tres exactement le role et la 
place des soignants que de prendre en charge les plus faibles et les plus vulne- 
rables d’entre nous, la question se pose, a notre sens, differemment quand c’est 
faction medicale qui a permis ce handicap, alors que l’evolution naturelle de 
la maladie se serait faite vers le deces. Dans notre equipe, il nous semble que 
l’absence de retour a un etat de conscience permettant une vie relationnelle doit 
nous interroger sur le sens de notre action. 

Pour certains proches ou certaines families, cette « barre » est trop basse. Il ne 
faudrait accepter de continuer les traitements que si le handicap previsible est 
modeste. Ceci nous met parfois en position de devoir proteger le patient contre 
sa famille. D’un autre cote, n’est-ce pas a la famille, qui va finalement assumer 
materiellement les consequences du handicap, de prendre en partie les deci- 
sions et de fixer ce qu’elle definit comme un handicap « acceptable » ? C’est une 
question complexe, dont on ne fera pas l’economie au fur et a mesure que les 
techniques permettant de predire le handicap vont se developper. Pour d’autres, 
cette « barre » est trop haute. Ils pensent que c’est leur devoir de reprendre leur 
proche a la maison a tout prix, quel que soit son etat, sans se rendre compte 
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le plus souvent de ce que cela implique au plan materiel. Changer d’approche 
requiert du temps. C’est en reprenant les arguments « ethiques » cites plus haut 
qu’un dialogue lent, progressif et respectant cette position peut s’engager. II 
s’agira la d’en verbaliser la complexite. 


Le probleme de la temporalite de la decision 

On se retro uve confronte a un probleme majeur de temporalite : la logique 
legale et humaine voudrait que si Ton est certain du tres mauvais pronostic, 
on arrete les traitements consideres comme disproportionnes a la phase la plus 
precoce possible. Les traitements sont tres actifs, et leur caractere futile est facile 
a demontrer eu egard a la puissance de leurs effets. II y a aussi des complications 
que Ton peut choisir de ne pas traiter. Mais la logique medicale et ethique, qui 
veut que ces decisions soient prises avec un tres haut degre de certitude, exige 
un examen clinique apres barret complet de toute sedation. Se pose aussi le 
probleme du delai de FIRM, irrealisable precocement car dangereuse en cas 
d’hypertension intracranienne. Ces decisions d’une extreme gravite requierent 
avec certitude la conjonction d’elements cliniques et IRM, voire biologiques 
(SI 00(3) et electroencephalographiques ( evoqued potential related : EEG dit 
cognitif). Une seule modalite d’analyse ne saurait suffire. Ce sont des decisions 
qu’il faut savoir prendre ni trop tot, ni trop tard. C’est la question essentielle 
du « moment opportun », qui depend de chaque malade et qui fait partie de 
ce que f on peut qualifier de « rectitude » du jugement medical. Le probleme 
est que plus le temps passe et plus le pronostic se precise, moins le patient reste 
dependant de techniques de soutien artificiel. Le patient respire sans machine 
et la question d’arreter jusqu’a la nutrition et fhydratation artificielles peut 
alors se poser. II y a done discordance entre le temps medical pour le diagnostic 
(phase subaigue) et le temps qui permettrait un arret des traitements les plus 
actifs (phase aigue). C’est cette discordance qui genere de gran des difficultes 
dans la prise de decision et ses modalites pratiques. C’est elle qui impose parfois 
aux equipes soignantes, dans la situation d’arret therapeutique, d’utiliser des 
sedatifs a fortes doses. 

Les effets d'evitement d'amont 

Pour finir, il existe aussi un probleme difficile a evoquer. Un service de 
neurochirurgie qui aura dans ses lits plusieurs patients vegetatifs pendant des 
mois, voire des annees, aura une tendance, que l’on peut comprendre, a tout 
faire pour ne pas renouveler la meme situation. Pour cela, les chirurgiens et 
les medecins responsables de l’admission des patients en urgence vont dimi- 
nuer leur prise de risque en refusant de faire entrer dans les filieres de soins 
specialisees des patients ayant un risque eleve, mais non certain, devolution 
neurologique de mauvaise qualite. Ceci se traduit par des refus d’admission 
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des le stade initial chez les patients les plus gravement atteints que Ton aurait 
peut-etre pu sortir d’affaire avec peu de sequelles. Ceci implique une prise en 
charge dans des structures moins specialises avec le risque d’aggraver un pro- 
nostic qui aurait pu etre bon, voire parfois de generer des etats vegetatifs ou 
paucirelationnels chez des patients qui auraient du, s’ils avaient beneficie d’une 
intensite therapeutique maximale, evoluer avec peu de sequelles. Cet effet, que 
I’ on peut nommer « effet d’evitement d’amont », est connu des seuls medecins 
responsables des admissions en urgence. Bien que Ton n’en parle jamais et qu il 
ne soit pas evalue, cela n’en reste pas moins une realite. C’est une des conse- 
quences les plus perverses d’une mauvaise prise en charge de la fin de vie en 
neuroreanimation. 


Quelles reponses apporter ? 

De maniere a rester dans Tesprit de la loi, tout en adaptant nos decisions 
aux cas particuliers en fonction de la singularity de chaque situation, un certain 
nombre de reperes doivent orienter nos pratiques. Les principaux sont, selon 
moi, les suivants. 

Tout faire pour gerer au mieux la situation en amont 

La premiere chose est bien sur de tout mettre en oeuvre pour eviter de creer 
artificiellement ce genre de situations en agissant en amont, et cela de deux 
fa^ons. La premiere est evidente : il faut tout faire pour ameliorer la qualite 
des soins apportes a ces patients dans les premiers jours qui suivent leur acci- 
dent. Dans la derniere enquete realisee en Ile-de-France, seulement 50 % des 
patients traumatises craniens ont ete pris en charge selon les recommandations 
des societes savantes. Ce chiffre nest pas admissible. Ceci passe par la mise en 
place de filieres de soins specifiques, par f accreditation annuelle de ces filieres 
apres de strictes procedures d’ audit, et par un effort considerable de formation 
continue. Des systemes de suivi a long terme de ces patients sont indispensables 
au moins pour des sous-populations bien ciblees. La seconde en est comple- 
mentaire. Elle consiste a reconnaitre que ces situations sont parfois generees 
par des therapeutiques inappropriees au debut de la pathologie du patient, 
reanimation ou chirurgie quil eut mieux valu ne pas mettre en route pour 
de multiples raisons : meconnaissance, inexperience des soignants, urgence du 
contexte s’accommodant mal avec une reflexion collegiale, fragmentation de la 
decision medicale avec prises de decisions successives de plusieurs intervenants 
medicaux, mais aussi difficulte a affronter les limites du soin ou peur par le 
medecin de sa propre finitude. On voit encore trop d’actes effectues dans f ur- 
gence, conduisant de fa^on certaine a des desastres humains qui auraient pu 
etre evites par une reflexion prealable. On voit beaucoup de medecins fuir leurs 
responsabilites en technicisant leur metier. En medecine, la reflexion ethique 
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est indissociable de facte technique, et cela encore plus dans le contexte de 
f urgence neurologique et neurochirurgicale. 

Une responsabilite medicale partagee 
dans ('appreciation de la situation medicale 

Notre position est que les medecins sont collectivement responsables non 
seulement de la qualite des soins initiaux et de la reanimation, mais aussi des 
consequences de cette decision et de ces soins. Cette responsabilite est due a 
f intensite de notre intervention sur la nature. A notre sens, la responsabilite de 
la medecine dans la genese de ces etats est irrefragable puisque tous les patients 
dont nous parlons seraient morts en fabsence d’ action medicale. La haute tech- 
nicite actuelle de cette medecine que nous pratiquons nous impose de nou- 
veaux devoirs et une responsabilite longitudinale qui s’elargit aux proches et au 
« patient suivant ». Ce sont ces nouveaux devoirs avec tout ce qu’ils signifient 
d’implication intime des soignants, qui sont si difficiles a porter. 

II s’agit d’une responsabilite partagee qui implique une chaine de soins. II faut, 
pour pouvoir fassumer, un dialogue constant entre les acteurs de la chaine, 
comme il faut lutter, encore et to uj ours, contre la fragmentation de la res- 
ponsabilite medicale qui est un des travers de f hyperspecialisation, neanmoins 
necessaire, de la medecine aujourd’hui. C’est aussi cette notion de respon- 
sabilite partagee qui fait que la decision prise par le groupe doit etre suivie 
par chaque acteur de soin si elle est conforme au socle de valeurs institue en 
commun. 

La discussion doit ensuite, dans un deuxieme temps, 
s'ouvrir aux families 

II faut que la famille ait, sans faire fobjet de la moindre manipulation, fin- 
time conviction que tous les traitements raisonnables ont ete tentes a la phase 
aigue et que f information qui lui a ete donnee a ete loyale. Se pose de fa^on 
majeure la question du degre d’implication de la famille et des proches. II s’agit 
de trouver un juste equilibre au cas par cas. La famille ne peut ni porter la 
responsabilite de la decision ni en etre exclue. Trop d’implication creerait une 
culpabilite et un risque de deuil pathologique, pas assez serait une tromperie. La 
seule fa^on de s’en sortir le moins mal possible est de s’ adapter a chaque famille 
et de reinventer, pour chacune, la meilleure procedure a appliquer, tout en 
ayant un cadre de reflexion commun a toutes qui permet de justifier nos choix. 
Les approches systemique et casuistique sont complementaires sur ce point. 

II semble aussi que l’essentiel, en termes de gestion du deuil, est que la phase de 
l’agonie ne soit pas evacuee. C’est dans ce temps d’adversite qu’une reconstruc- 
tion de la famille, de la fratrie, de la relation parentale, peut se faire. C’est aussi 
celui ou l’on peut essayer de revenir sur les sentiments de culpabilite dans la 
genese des accidents, qui souvent tourmentent les families. L’accompagnement 
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de l’agonie est un engagement fort de la relation soignante. C’est cela que Ton 
peut qualifier d’ethique palliative. 

Dans le respect d'une ethique palliative 
et d'un accompagnement des families 

Des la prise en charge du patient, mais de fa^on particulierement marquee 
quand la decision de limitation therapeutique est prise, 1’ accompagnement 
de la famille est crucial. Cela devient notre preoccupation essentielle par une 
sorte de deplacement des enjeux. La place d’un psychologue/therapeute dans 
l’equipe est id irrempla^able, en particulier pour la prise en charge des enfants, 
qu’il s’agisse des enfants du malade, ou de sa fratrie. II s’agit de passer des soins 
curatifs a des soins palliatifs sans changer de reperes ni d’equipe. II s’agit de faire 
en sorte que la famille passe de la peur panique d’un abandon de son proche a 
facceptation d’un deces que la medecine n’a fait que decaler dans le temps. II 
s’agit d’accompagner la famille dans cette separation. 

Aller jusqu’au bout du soin, c’est aussi prendre en charge la famille apres le de- 
ces. Le temps de 1’ accompagnement ne s’arrete pas avec la mort du patient. La 
proposition de prise en charge psychologique des parents et des enfants apres le 
deces est aussi essentielle. 

En y associant de maniere etroite le personnel infirmier, 
son adhesion est fondamentale 

La solidite de cette equipe est essentielle pour remplir nos devoirs envers le 
patient et sa famille. Les notions de sollicitude, de disponibilite, d’empathie, d’ at- 
tention, de confidential! te sont indispensables face a ces situations. C’est le travail 
d’amont sur les composants affectifs de la relation soignant-soigne mais aussi de 
la relation soignant-soignant qui va donner a cette equipe la serenite qui lui per- 
mettra de faire face a ces situations extremes. C’est cela qui est si difficile. 

Nous pensons a ces infirmier (ere) s, a ces aides-soignant(e)s qui prodiguent to us 
leurs soins pendant des semaines pour traiter un patient et lui eviter des lesions 
supplementaires liees a l’hypertension intracranienne, qui acceptent avec le 
meme devouement de « nurser » ce malade pendant encore des jours, voire des 
semaines, alors que Ton s’interroge sur son avenir neurologique, puis qui accom- 
pagnent cette famille pour le temps de l’agonie lorsque la decision de limitation 
des therapeutiques actives est prise. II y a la une notion d’ attention a l’autre, d’hu- 
milite dans la pratique professionnelle, d’empathie et de solidarite a laquelle nous 
voudrions rendre solennellement hommage ici, car ces valeurs sont brocardees 
aujourd’hui par le modele comportemental que la societe nous propose. 

Dans notre unite, nous avons garde la symbolique du changement d’horaires 
de visite. Lorsque le temps de la separation est venu, les families sont invitees a 
rester aupres de leur proche le temps qu’elles souhaitent. Elies peuvent rester la 
nuit dans une demarche d’ accompagnement de celui qui part. C’est un temps 
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tres important qui est souvent un temps de verite durant lequel une partie 
cruciale de fhistoire familiale s’ecrit. C’est lors de ce temps que fempathie de 
fequipe soignante sera vraiment sollicitee, voire testee. 


La sedation accompagnant I'arret 
des traitements 

La question de la gestion de la sedation qui accompagnera ces gestes est 
cruciale. Comment evaluer le degre de souffrance d’un malade dans le coma ? 
Doit-on tenir compte de la souffrance des proches ? Doit-on attendre d’avoir 
des symptomes objectifs ou doit-on etre plus actif, dans une optique de preven- 
tion de symptomes qui pourraient survenir ? 

La premiere demande de la famille est le plus souvent : « Docteur, pouvez-vous 
nous garantir quil (ou elle) ne souffre pas ? ». Or, on sait depuis les travaux 
de Steven Laureys en IRM fonctionnelle [1] que la sensation de douleur est 
respectee dans les etats paucirelationnels et amoindrie, mais non abolie, chez 
les patients en etat vegetatif. La quantite, la nature et la dose des sedatifs admi- 
nistres peuvent etre problematiques, liees a la difficulte d’evaluer cliniquement 
de fa^on fiable le confort du patient. Des lors, soit on se contente de traiter des 
symptomes lorsquils apparaissent en appliquant des sedatifs a doses minimales, 
et on prend le risque de passer a cote d’une souffrance meconnue, soit on admi- 
nistre des doses plus importantes, done moins titrees a un symptome dans une 
optique plus preventive. La nouvelle redaction de f article 37, qui fait suite aux 
auditions de la deuxieme mission Leonetti de 2008, introduit un troisieme ali- 
nea qui porte specifiquement sur la situation particuliere des cerebroleses [2] : 
« Lorsquune limitation ou un arret de traitement a ete decide en application de 
f article L. 1 110-5, dans les conditions p revues au I et au II du present article, 
et lorsque la souffrance du patient ne peut pas etre evaluee du fait de son etat 
cerebral, le medecin a recours aux traitements appropries notamment antal- 
giques et sedatifs permettant d’accompagner la personne selon les principes et 
dans les conditions enoncees a f article R. 4127-38 ci-apres. II veille egalement 
a ce que f entourage du patient re^oive le soutien necessaire. » Cette nouvelle 
redaction porte done sur les situations dans lesquelles la loi de 2005 a intro- 
duit le droit pour les patients a ne pas subir d’obstination deraisonnable 1 . II 
s’agit des situations potentielles de maintien artificiel en vie (paragraphe 4 de 


1 « Toute personne a, compte tenu de son etat de sante et de l’urgence des interventions que celui-ci 
requiert, le droit de recevoir les soins les plus appropries et de beneficier des therapeutiques dont 
l’efficacite est reconnue et qui garantissent la meilleure securite sanitaire au regard des connaissances 
medicales averees. Les actes de prevention, d’investigation ou de soins ne doivent pas, en l’etat des 
connaissances medicales, lui faire courir de risques disproportionnes par rapport au benefice escompte. 
Ces actes ne doivent pas etre poursuivis par une obstination deraisonnable. Lorsquils apparaissent 
inutiles, disproportionnes ou n’ayant d’ autre effet que le seul maintien artificiel de la vie, ils peuvent 
etre suspendus ou ne pas etre entrepris. » 
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l’article L. 1 1 1 1-4 2 ) ou des phases avancees ou terminales d’une affection grave 
et incurable (article L. 1111-1 3 3 ) alors que le patient est incapable de choisir 
pour lui-meme. II s’ applique specifiquement aux situations oil une decision de 
limitation ou d’arret de traitements de maintien artificiel en vie est prise et pour 
lesquelles, du fait d’ alterations cerebrales majeures, revaluation de la souffrance 
du patient ne peut etre effectuee. Sont ainsi concernes par exemple l’extubation, 
la decanulation, ou f arret d’une nutrition-hydratation artificielles. II invite le 
medecin a recourir aux traitements antalgiques et sedatifs appropries (et a tous 
autres permettant un accompagnement de fin de vie de qualite). II se refere aux 
preconisations tres claires de f article suivant du Code de deontologie medicale 
(article 38 : soins aux mourants — euthanasie) : « Le medecin doit accompa- 
gner le mourant jusqu’a ses derniers moments, assurer par des soins et mesures 
appropries la qualite d’une vie qui prend fin, sauvegarder la dignite du malade 
et reconforter son entourage. II n’a pas le droit de provoquer deliberement la 
mort. » II confirme f obligation faite aux medecins, d’accompagner et de sou- 
tenir les proches qui sont dans f attente d’une mort annoncee, en lien avec une 
limitation ou un arret de traitement. Ce soutien est une part essentielle de la 
prise en charge de ces situations, souvent vecues comme tragiques. 

Les lemons de I'affaire Pierra 

Pour bien comprendre l’enjeu de la redaction de ce troisieme alinea, il faut 
rappeler que la proposition du rapport parlementaire est directement inspiree 
par le temoignage des epoux Pierra devant la commission d’ evaluation. Parents 
d’un jeune homme gravement cerebrolese suite a une anoxie cerebrale conse- 
cutive a une pendaison, ils avaient decrit les difhcultes rencontrees durant les 
annees de coma vegetatif de leur fils et les conditions, qu’ils jugeaient inaccep- 
tables, dans lesquelles s’etait deroule l’arret du maintien artificiel en vie par une 
nutrition enterale. Paraissant insuffisamment accompagnes durant les six jours 
suivant l’arret de la nutrition/hydratation artificielle et avant la survenue du 
deces, ils ont ressenti durant cette periode une prise en charge non satisfaisante 
des symptomes que presentait leur fils. Ils ont notamment eu le sentiment que 
la douleur de leur fils n’etait pas suffisamment soulagee durant cette periode. Ils 
se sont interroges sur les assurances qui leur avaient ete donnees de l’impossibi- 


2 « Lorsque la personne est hors d’etat d’exprimer sa volonte, la limitation ou l’arret de traitement 
susceptible de mettre sa vie en danger ne peut etre realise sans avoir respecte la procedure colle- 
giale definie par le code de deontologie medicale et sans que la personne de confiance ou la famille 
ou, a defaut, un de ses proches et, le cas echeant, les directives anticipees de la personne, aient ete 
consultes. » 

3 « Lorsqu’une personne, en phase avancee ou terminale d’une affection grave et incurable, quelle 
qu’en soit la cause, est hors d’etat d’exprimer sa volonte, le medecin peut decider de limiter ou d’arreter 
un traitement inutile, disproportionne ou n’ayant d’autre objet que la seule prolongation artificielle de 
la vie de cette personne, apres avoir respecte la procedure collegiale definie par le code de deontolo- 
gie medicale et consulte la personne de confiance, la famille ou, a defaut, un de ses proches et, le cas 
echeant, les directives anticipees de la personne. » 
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lite pour un patient dans la situation de leur fils de ressentir une douleur, alors 
quil presentait par ailleurs des manifestations impressionnantes (myoclonies, 
opistotonos. . 

Un pari pascalien et un compromis entre le souhaitable 
et le possible 

Dans ces situations rares, mais particulierement complexes a gerer, des limi- 
tations ou arrets de traitements chez un patient cerebrolese, il s’agit bien d’en- 
visager f arret de la ventilation artificielle ou de la nutrition/hydratation artifi- 
cielle par exemple. L’ absence de cadre legislatif suffisamment clair a propos de 
f utilisation de sedatifs durant la phase d’ arret des traitements de maintien arti- 
ficiel en vie, a conduit a des situations discutables, tant pour le patient que pour 
son entourage, dont fexemple de la famille Pierra est apparu emblematique. 
En effet, le principe fondamental de Y utilisation des traitements a visee sedative 
en fin de vie est la recherche du niveau minimum necessaire au soulagement 
du patient, imposant ainsi une adaptation fine en fonction de la situation. Or, 
dans le cas de ces patients cerebroleses, il est tres difficile (voire impossible) 
d’apprecier le niveau d’inconfort. Il nest pas possible d’affirmer avec une cer- 
titude absolue (qui depend probablement de chaque personne en fonction de 
son bilan lesionnel reel) qu etant donne la destruction des tissus cerebraux, il 
nexiste plus de perception de la douleur, ni des autres symptomes. 

Il s’agit done ici de mettre en oeuvre une sorte de pari pascalien : 

— s’il persiste une forme de perception de la douleur ou des autres symptomes 
lies a fapproche de la fin de vie et quune antalgie et une sedation systematiques 
sont pratiquees, cela evite Y inconfort y afferant. En revanche, si on ne les pra- 
tique pas, cet inconfort peut, peut-etre, survenir ; 

— s’il nexiste pas de forme de perception de la douleur ou des autres symp- 
tomes, que I’ on pratique ou non une antalgie ou une sedation systematique, 
cela ne change rien, etant bien pose qu’en aucun cas les doses utilisees pour 
assurer fantalgie ou la sedation ne sont des moyens deguises d’accelerer la sur- 
venue du deces. 

Dans le doute entre les deux hypotheses, il apparait done souhaitable — il y a 
tout a gagner et rien a perdre pour reprendre la metaphore pascalienne [3] — de 
pratiquer une antalgie et une sedation systematiques chez le patient cerebrolese, 
lors de la mise en oeuvre d’une procedure de limitation ou d’ arret de traitement 
de maintien artificiel en vie. 

La contrepartie de I'engagement maximal au benefice 
du doute 

Toute la reanimation actuelle est basee sur le principe d’un engagement 
maximal des moyens disponibles, en situation aigue, au benefice du doute sur la 
possible survie de qualite pour le patient. Il est done logique que la contrepartie 


La loi du 22 avril 2005 a l’epreuve de la neuroethique. . . 225 


de cette approche soit, lorsque le benefice du doute se transforme en un « male- 
fice » de faction medicale pour le patient (la survenue d’une situation de main- 
tien artificiel en vie), d’ assurer la meilleure qualite possible de fin de vie s’il est 
decide de « laisser mourir ». C’est le prix a payer pour la mise en oeuvre de ces 
techniques qui permettent aussi bien de sauver des patients que de maintenir 
en vie dans des conditions particulierement difficiles, des patients qui seraient 
decedes sinon. Lors d’une desescalade therapeutique, le patient cerebrolese doit 
pouvoir beneficier, au nom du principe ethique d’equite, des memes droits 
au soulagement et a une fin de vie digne, que tout autre patient ( cf. article 
L. 1 1 10-10 du Code de la sante publique). Ses proches doivent pouvoir obtenir 
I’ assurance de ce soulagement et de la sauvegarde de sa dignite. 

La souffrance n'est pas la douleur 

Une lecture attentive des alineas 4 et 5 de f article L. 1110-5 du Code de 
la sante publique demontre bien la difference pour le legislateur entre le terme 
douleur et le terme souffrance. 

« $4. Toute personne a le droit de recevoir des soins visant a soulager sa douleur. 
Celle-ci doit etre en toute circonstance prevenue, evaluee, prise en compte et 
traitee. 

« $5. Les professionnels de sante mettent en oeuvre to us les moyens a leur dis- 
position pour assurer a chacun une vie digne jusqu’a la mort. Si le medecin 
constate qu’il ne peut soulager la souffrance d’une personne, en phase avancee 
ou terminale d’une affection grave et incurable, quelle qu’en soit la cause, qu’en 
lui appliquant un traitement qui peut avoir pour effet secondaire d’abreger sa 
vie, il doit en informer le malade, la personne de confiance, la famille ou, a de- 
faut, un des proches. La procedure suivie est inscrite dans le dossier medical. » 
Il existe done bien une difference entre la douleur (question traitee a l’alinea 4), 
et la souffrance (traitee a l’alinea 5). Deja, l’article 1-3 de la loi de 1999 sur les 
soins palliatifs faisait bien la difference, puisqu’en definissant le champ d’action 
des soins palliatifs (actuel article L. 1110-10 du Code de la sante publique), 
il precisait qu’ils visent notamment « a soulager la douleur » et « a apaiser la 
souffrance psychique » qui ne sont done a l’evidence pas equivalentes. Cette 
difference existe pour le clinicien, qui fait la difference entre avoir mal et etre 
mal. Elle existe aussi pour le philosophe, comme l’a magnifiquement rappele 
Paul Ricoeur dans son texte La souffrance nest pas la douleur [4] . 

La nouvelle redaction de l’article 37 incite done fortement le medecin, lorsqu’il 
ne peut evaluer avec certitude le niveau de douleur et de souffrance, a recourir 
aux traitements appropries, notamment antalgiques et sedatifs. Les traitements 
antalgiques reposent evidemment sur la morphine et ses derives, tandis que les 
traitements sedatifs reposent eux sur une benzodiazepine hydrosoluble d’action 
rapide et courte, comme le midazolam. Les doses utilisees doivent permettre 
d’ obtenir avec un bon niveau de certitude le controle de la douleur et de la 
souffrance eventuelle. 
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L'imperatif de recourir a des traitements antalgiques 
et sedatifs n'est ni un droit a la sedation, ni un droit 
a la mort 

Cette disposition doit faire l’objet d’une grande attention. II ne s’agit evi- 
demment pas, bien au contraire, d’instaurer un « droit a la mort », comme 
certains le souhaitaient. II ne s’agit pas non plus d’un devoir de « faire mourir 
dans des delais reglementaires » apres une decision de limitation ou d’arret 
de traitements [5]. Si, dans le cas d’un arret d’un procede d’assistance res- 
piratoire chez un patient ne respirant pas suffisamment pour se maintenir 
en vie, la survenue de la mort est en general rapide, il en est differemment 
dans le cas d’un arret d’une nutrition/hydratation artificielle chez un patient 
incapable de boire et de manger suffisamment pour se maintenir en vie. La 
periode comprise entre l’arret et la survenue de la mort peut alors atteindre 
jusqu’a une dizaine de jours. II est essentiel durant cette periode d’assurer un 
haut niveau de prise en charge du patient lui-meme (douleur, souffrance, et 
tous les autres symptomes possibles d’inconfort) mais aussi (et surtout ?) de 
ses proches confrontes a une agonie qu’ils jugent d’autant plus insupportable 
qu’ils ne sont pas suffisamment accompagnes, et/ou que le patient presente 
des symptomes pouvant etre interprets comme inconfortables. Ils peuvent 
alors en venir a revendiquer une acceleration de la survenue de la mort par une 
injection letale [6]. Cette prise en charge peut etre amelioree par le recours a 
des structures specialists en soins palliatifs, comme les unites de soins pallia- 
tifs (USP) par exemple [7]. 

Mais il ne s’agit pas non plus d’instaurer une sorte de « droit a la sedation » 
creant pour les professionnels de sante un « devoir de sedation ». Ce ne sont 
pas les proches qui peuvent exiger une sedation « dans le doute ». C’est bien 
au medecin en charge du patient et confront a une situation singuliere qu’il 
appartient d’ analyser, de decider du recours aux traitements a visee sedative 
et antalgique necessaires pour assurer a son patient une qualite de fin de vie 
semblable a celle que la loi exige par ailleurs pour ceux qui sont en capacite 
d’exprimer (ou pour qui il est possible d’evaluer) douleurs et souffrances. C’est 
la responsabilite du medecin qui est ainsi engagee, tant vis-a-vis du patient et de 
ses proches, que vis-a-vis de l’autorite ordinale ou judiciaire. 

Un dispositif propre a la France qui meritera d'etre 
evalue 

La France est ainsi le premier pays a s’ etre dote d’un tel dispositif, permet- 
tant d’aller au bout de la logique d’un droit a laisser mourir dans la dignite, 
sans franchir le Rubicon d’un droit a la mort (autorisant alors soit un droit au 
suicide, soit un droit a une injection letale decidee par les medecins). Ce dispo- 
sitif audacieux n’est pas exempt de risques potentiels. Ainsi, il serait dangereux 
d’avoir recours a des traitements sedatifs systematiques, sans consacrer le temps 
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et b attention necessaires a un accompagnement de qualite et sans une approche 
reellement pluridisciplinaire. Mais il serait aussi dangereux de laisser dans le 
doute d’eventuelles douleurs ou d’eventuelles souffrances un patient cerebro- 
lese ou ses proches lors de la limitation ou barret d’un traitement de maintien 
artificiel en vie. 

La redaction vise a renforcer la necessite posee par la loi de soulager les patients 
en respectant les bonnes pratiques consistant a assurer a chaque patient un 
soulagement adapte et personnalise de sa douleur et de sa souffrance [8, 9]. 
Elle ne saurait servir a en justifier de mauvaises, comme pratiquer des sedations 
profondes systematiques pour un patient ne repondant pas a la definition d’un 
cerebrolese comme une alternative a une euthanasie active [10]. Une bonne 
pedagogie explicative est done necessaire pour tous les professionnels de sante 
potentiellement confrontes a ces situations. II sera egalement souhaitable d’en 
faire une evaluation dans quelques annees, afin de verifier que les objectifs fixes 
ont bien ete respectes. 

En conclusion, la fin de vie du patient cerebrolese pose des problemes ethiques 
specifiques et redoutables : il s’agit de patients qui seraient morts sans inter- 
vention medicale lourde ; cette intervention se fait sans le consentement du 
patient ; elle implique de multiples equipes, conduisant a une fragmentation de 
la responsabilite medicale ; elle est realisee sans qu il soit possible de determiner 
ses chances de succes ; l’echec therapeutique signifie la survie en etat vegetatif 
ou paucirelationnel aux consequences deleteres considerables sur fentourage 
du patient ; ce nest qu’apres la phase aigue, au moment oil la plupart des traite- 
ments lourds sont arretes, que bon peut reellement determiner le pronostic du 
patient ; il existe toujours un doute sur une souffrance possible du patient lors 
de farret des traitements menant souvent a une difficulte reelle dans la titration 
de badministration des sedatifs et antalgiques. 
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